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Vorwort. 



Gegenüber unserem Vorhaben, im zweiten Bande der „Neurologie des 
Auges*^ die Thränensekretion, die Trigeminusaffektionen, die Accommodation 
und die Pupillenverbältnisse zu behandeln^ haben wir es für die Handlich- 
keit des Buches doch zweckmässiger erachtet, die beiden letzterwähnten Kapitel 
in dem dritten Bande gesondert erscheinen zu lassen. 

Hamburg, im Mai 1901. 

Die Verfasser. 
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Kapitel I. 

[Jeber die Thränensekretion. 



Die fortwährende Befeuclitiing der Vorderfläche des Augapfels wird durch 
den häufigen Lidschlag bewirkt. Die Quelle der zu dieser Befeuchtung nötbigen 
Flüssigkeit Hegt einerseits in der Thränendrüse , andererseits in der Con- 
jnnctiva, welche ebenfalls eine Absonderung liefert. 

I. Anatomisubes. 
a) Die Anatomie der Thrttnendriise. 

S 1. Die Thränendrüse ist eine acinöse Drüse, die eine auffallende 
Aehnlicbkeit mit den Speicheldrüsen hat. Ihre Bildung wird von Ren]ak(l) 
auf das obere Keimblatt zurückgerührt. 
Nach Koelliker (2) entsteht dieselbe 
heim Menschen im dritten Monat als 
solide Wucherung des Conjunctival- 
epithels. Sie setzt sich aus zwei ziem- 
lich scharf getrennten Abtheilungen 
zusammen, welche durch den Fascien- 
blätter-Apparat der Augenmuskeln ge- 
trennt werden. Der obere Theil der 
Thränendrüse Glandula lacrymalis 
superior liegt dicht unter der Peri- 
orbita in der Foasa lacrymalis des Stirn- 
beins und reitet auf dem Fascienzipfcl , der sich aus den Blättern der Mm. 
levator palpebr. sup. und rectus sap. zusammensetzt. Die Länge der oberen 
Thränendrüse beträgt etwa 20 mm; die Breite 11 — 12 mm und die Dicke 
etwa 5 mm. 

Die untere Thränendrüse Glandula lacrymalis inferior besteht 
aus 15 — 40 Läppchen, die nicht ein so kompaktes Ganze bilden, wie die 
der oberen Thränendrüse. Sie ist von der letzteren durch den vereinigten 
Fascienzipfel der Mm. levator palp. sup. und rectus sup. getrennt. Mit ihrer 

Wllbrand-SBenger, NanioEogls dei AngM. II. Bd. I. Abthellnng. 1 




FiR, t DMh Merkel. 

(Gniffe-S&mbch,Aageohrllkuade,I.ADf1.Bd.I.) 

Qt ^ ThrAnendrDse. 



2 Anatcmiflohes Ober die Thräneowege. 

unteren Fläche ruht sie unmittelbar auf dem Fomix des Conjrnictivalsackes 
und erstreckt sich mit ihrem vorderen und lateralen Ende bis dicht an 
den lateralen Augenwinkel. Merkel (3). Bei den meisten Säugethieren 
findet sich an der nasalen Seite der Nickhaut noch die sogenannte Harder'sche 
Drüse, die ein dickes, milchiges Sekret liefert. Beim Menschen stellen 
dieselbe in verkümmerter Form die Glandulae acinosae subconjunctivales vor. 
Die Ausfühnmgsgänge beider Abtheilungen der menschlichen Thranen- 
drüse sind zarte, dünne Kanäle, deren Mündungen sich im Gonjunctivalsacke 
eine kurze Strecke vor dem Fomix finden. 



b) Die Anatomie der Thr&nenwef^. 

§ 2. Die Thränenableitung hat ihren Anfang in den Thränenpunkten, 
die am. freien Rande des oberen und unteren Lides an dessen medialem 
Ende gelegen sind. DiePuncta 
iacrjmalia stellen die Münd- 
ungen der Thränenröhrchen 
dar und endigen im Thränen- 
sack. Letzterer liegt in der 
Fosea lacrimalis des 
Thränenbeins im inneren Augen- 
winkel und geht in den Thränen- 
nasengang über, welcher unter- 
halb der unteren Muschel in 
der Nasenhöhle sein Ende findet. 



v) Die Innervation der 
Thrünendrüse. 

§ 3. Innervirt wird die 
Tbränendrüäe vom N. laury- 
m a 1 i 8. 

Nach Schwalbe (9) ist 
derselbe der feinste der drei 
Endäste des Ramus oph- 
thalmicus n. quinti. Er 
verläuft unter der Periorbita 
längs des lateralen oberen 
Randes der Orbita über dem 
M. rectus oculi lateralis zur 
oberen Thränendrüse, Kurz 
vor derselben theilt er sich in 
zwei nahezu gleich starke Aeste, 
in einen oberen medialen und 
in einen nach unten ziehenden 
lateralen. 
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Die iDnerT&tioii dar ThrSnendrOs». 'i 

a) Der Ramns sup. s. internus 
dringt unter Abgabe feiner Zweige an die Thränendrüse durch dieselbe hin- 
durch und verästelt sich in der Conjunctiva und der Haut in der Umgebung 
des lateralen Augenwinkels, sowie im oberen Augenlid, 

(?) Der Ramus infer. b. externua 
wendet sich an der lateralen Wand der Orbita nach abwärts und geht dort 
entweder unter dem Periost oder auch wohl in einem kleinen Knochenkanäl- 
chen eine nach vorne konvexe Verbindung mit dem N. subcutaneus malae aus 




Fig. 3 DBch Merkrl. 
(Graefe-SRinisch, AagcnheilkliDde, 1. Aufl. Bd. I.) 
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ml Ramus mftlariB des N. orbiUlis. 
gdl Tbräaeadrü««. 



dem zweiten Aste des N. trigeminus ein. Von der konvexen Seite dieser 
bogenförmigen Vereinigung entspringen stets mehrere feine Nervenfäden, die 
aus beiden Nerven stammen und in die Thränendrüse eintreten, so dass also 
mit Sicherheit auch aus dem zweiten Trigeminusaste Fasern zur Thränendrüse 
zu verfolgen sind. 

§ 4. Mit diesen Angaben von Schwalbe stimmen diejenigen Henle'8(12) 
überein, indem auch er angiebt, dass der N. lacrymalis in einem besonderen 
die FisBura orbit. sup. ausfüllenden bindegewebigen Kanal an der lateralen 
Wand der Orbita über dem M. rect. extern, geraden Wegs zur oberen Thränen- 
drüse verläuft und sieb kurz vor derselben in zwei Aeste von gleicher Stärke, 
in einen oberen und einen unteren, tbeilt. 



4 Die Innervation der Thränendrüse. 

Der obere Ast, der Ramus lacrymo-palpebralis (Longet) zerfällt 
in eine Anzahl Zweige, welche theils durch die Thränendrüse, theils lateral 
oder medianwärts neben derselben aus der Orbita hervortreten und im 
oberen Augenlid und dem der Orbita nächsten Theile der Haut der Schläfen- 
gegend sich verbreiten. 

Der untere Ast, der Ramus temporo-malaris (Longet), wendet sich 
abwärts und vereinigt sich mit dem R. temporalis des N. orbitalis vom 
zweiten Aste des Quintus. Er geht entweder ganz in dieser Schlinge auf, oder 
setzt sich theilweise in Zweige fort, welche in die Thränendrüse eintreten. 

Nach Henle's Ansicht ist die Frage, ob die Thränendrüse selbst Zweige 
aus dem N. lacrymalis erhalte, auf anatomischem Wege kaum lösbar. Von 
den Anatomen, die er anführt, bejahen sie Cruveilhier, C. Krause, 
Valentin, Luschka und Rüdinger. Arnold verneint sie, und Hyrtl 
lässt sie offen. 

§ 5. Gar nicht selten wird ein variables anatomisches Verhalten des 
N. lacrymalis beobachtet. So kann derselbe fehlen und durch den N. zygo- 
maticus malae ersetzt sein oder ganz aus letzterem entspringen. Turner (10). 

Cruveilhier (11) behauptet, dass der N. lacrymalis scheinbar eine 
zweite Wurzel aus dem Trochlearis beziehen könne, die diesem aber erst von 
dem ausserhalb der Orbita gelegenen Stücke des Ramus ophthalmicus zuge- 
führt werde. 

Ausser diesen Varietäten giebt He nie an, dass der N. lacrymalis 
häufig mit zwei Wurzeln entstehe, die beide aus dem Stamme des N. ophthal- 
micus kämen, oder zu der aus dem Stamme entspringenden geselle sich eine 
zweite aus dem N. supraorbitalis (Merkel), oder aus dem N. orbitalis 
(Hyrtl), oder die eine Wurzel nähme aus dem N. supraorbitalis, die 
andere aus dem N. nasociliaris ihren Ursprung. Siehe Fig. 4 pag. 3. 

Den Ursprung des N. lacrymalis aus dem N. orbitalis (N. subcu- 
taneus malae s. temporo-malaris) allein beobachtete Hyrtl. 

Oft beginnt die Spaltung des N. lacrymalis in seine beiden Aeste 
schon im Hintergrunde der Augenhöhle. 

Der N. lacrymalis nimmt manchmal einen Faden von der langen 
Wurzel des Gangl. ciliare auf, oder giebt einen Faden an dieses Ganglion 
ab. Nach C. Krause zweigt sich ein N. ciliaris long, von ihm ab, der 
die A. ciliaris longa begleitet. 

Laffay (15)" beschrieb eine doppelte Innervation der Thränendrüse. 
Die eine vom N. frontalis, die andere vom Trochlearis. Der N. subcut. 
malae fehlte. 

Eine Facialisinnervation wäre hier ganz ausgeschlossen. 

§ 6. Ferner demonstrirte Laffay ein Präparat, in dem ausser einer relativ 
starken Ausbildung des N. subcutan, malae sup. eine Anastomose zwischen 
dem N. nasociliaris und demN. lacrymalis bestand. Wo diese Anastomose 
denNasociliaris verliess, zeigte derselbe eine kleine ganglionäre Anschwellung, 
aus der einige feine Ciliamerven zum Bulbus hinliefen. 



Die Thränenflassigkeit. 5 

Das Ganglion ciliare war auf diese Weise verdoppelt. Von Be rang er 
ist die beschriebene Anastomose als lacrymoganglionaire bezeichnet worden. 
Durch sie könnte unter Vermittel ung des Ganglion ciliare eine reflektorische 
Thränenabsonderung eingeleitet werden. 

§ 7. Nach den Untersuchungen Sardemann's (16) erfolgt die Inner- 
vation der Thränendrüse bei den unteren Wirbel thierklassen vom 2. Quintus- 
aste aus; möglicher Weise ist die Innervation durch den I. Ast bei den Säugern 
nur eine scheinbare, und bildet die Anastomose zwischen II. und I. Aste den 
wahren Träger der Erregungsvorgänge. 



II. Physiologisches. 
a) Die Bestaiidtheile der Thränenflfissigkeit. 

§ 8. Die Thränenfiüssigkeit ist wasserklar, farblos, hat eine alkalische 
Reaktion und salzigen Geschmack. 

Emmert (4) fand in 100 Fällen die normale Thränenfiüssigkeit aus- 
nahmslos alkalisch reagirend. Bei Thränenleiden soll die alkalische Reaktion 
stärker sein. Zu demselben Resultat gelangten Brugnatelli und Faravelli (5). 

In der folgenden Tabelle stellen wir die verschiedenen Analysen zu- 
sammen: 



100 Theile Thränen 
enthalten 


Frerichs 


Lerch 


Magaard 


Arlt 


Wasser . . . . . 
Feste Stoffe. . . . 
Kpithelien .... 

Albumin 

Schleim und Fett 

Kochsalz 

Phosphate .... 


99,1 98,7 
0.9 1,3 
0,1 0,3 
0.1 0,1 
0,3 03 

} 0,4 0,6 


98,2 
1.8 

[ 0,5 
1.3 


98,1 
1,9 

1,5 

0,4 


98,223 

0,520 
1,257 



h) Die Menge der ThrSnenflüssigkeit. 

§ 9. Die Absonderung der Thränendrüse ist eine fortwährende, jedoch 
in der Quantität schwankende. 

Magaard (96) hatte Gelegenheit, das Austreten der Thränenfiüssigkeit 
aus den Mündungen der Ausführungsgänge direkt beobachten und messen zu 
können. Es handelte sich um einen 52 jährigen Mann, der in Folge chronischer 
Blepharoconjunctivitis ein völliges Ectropium beider oberer Augenlider acqui- 
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rirt hatte, wodurch die Mündungen der Thränenausführungsgänge freigelegt 
waren. Magaard stellte fest, dass beide Drüsen innerhalb 24 Stunden durch- 
schnittlich 6,4 gr Thränensekret lieferten, also im Mittel 3,0 für jedes Auge. 
Die Sekretion an und für sich sei eine variable. 

Eine Vermehrung der Thränenflüssigkeit wird durch Jaborandi be- 
wirkt, wie Stumpf (6) konstatirt hat. 

Nach Grünhagen (8) ist die Menge der Conjunctivalflüssigkeit so gering, 
dass sie, von den Thränenkanälchen aufgesogen, für gewöhnlich durch die 
Nase abfliesst. Durch Reizung der Conjunctiva aber oder der Nasenschleim- 
haut mittelst scharfer, stechender Dünste, femer in Folge heftiger psychischer 
Affekte (Freude und Schmerz), endlich durch Galvanisiren (Frerichs), durch 
Einfallen blendenden Lichts in das Auge (Uerzenstein) wird die Sekretion 
so gesteigert, dass die engen Abzugskanälchen nach der Nase zur Entfernung 
der abgesonderten Flüssigkeit nicht ausreichen, und die Thränen daher in 
Tropfen über die Augenlider auf die Backen hinabfiiessen. 

Eine andere Quelle der Thränensekretion, welche im Gegensatz zur 
Thränendrüse fortwährend fliesst, bildet der Conjunctivalsack. Stellwag (97) 
meinte sogar, dass der grösste Theil der Thränenflüssigkeit von den im Con- 
junctivalsacke zerstreut liegenden Drüsenacinis geliefert werde. 

Goldzieher (21) schliesst dagegen aus dem feineren Bau der Conjunc- 
tiva tarsi und fornicis, dass die Bindehaut selbst zu einer fortwährenden 
Absonderung nicht eingerichtet sei. 

Dabei bezieht er sich auf die Untersuchungen Hyrtl's (98), welcher 
gezeigt habe, dass der aufsteigende und absteigende Schenkel der Gefäss- 
schlingen in den Bindehautkapillaren ungleiche Durchmesser besässe. Hier- 
durch käme es zu einer venösen Stase, welche die Bedingung einer jeden 
serösen Ausschwitzung sei. 

Ueber die pathologisch vermehrte oder verminderte Thränensekretion, 
sowie über die abnormen Bestandtheile des Sekretes werden wir später ein- 
gehend zu sprechen haben. 

Hier sei nur noch der Vollständigkeit halber erwähnt, dass man den 
Thränen auch bactericide Eigenschaften zugeschrieben hat, Bach (7), Bern- 
heim (146) und Marthen (147). 

c) Der Sekretionsnerv der Thränendrüse. 

§ 10. Nach den Ergebnissen der Anatomie lag die Annahme nahe, dass 
der Trigeminus in Wirklichkeit auch der die Thränendrüse zur Sekretion an- 
regende Nerv sei. 

Herzenstein (13) und Wolferz (14) waren die ersten, welche diese 
Frage experimentell beim Thiere zu lösen versuchten. 

Herzenstein (13) schloss aus seinen Experimenten, dass der N. lacry- 
malis der eigentliche Sekretionsnerv der Thränendrüse sei, dass aber auch der 
N. subcutaneus malae einen vermehrenden Einfluss auf die Thränen- 
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absonderung ausübe. Betreffs des Sympathicus konnte er zu keinem sicheren 
Ergebnisse kommen. 

Wolferz (14) beobachtete auf Reizung der Trigeminuswurzeln ebenso- 
wohl Vermehrung der Thränenabsonderung, wie auf Reizung der peripheren 
Enden des N. lacrymalis und des N. subcutaneus malae. Auch auf Reizung 
des Halssympathicus sah dieser Autor gesteigerte Thränensekretion, selbst nach 
vorgängiger Durchschneidung des N. lacrymalis. Hieraus ginge hervor, dass 
die sekretorischen Fasern des Sympathicus nicht in der Bahn des N. lacry- 
malis verliefen. Wahrscheinlich gelangten dieselben mit den Arterien zur 
Thränendrüse. 

§ 11. Demtschenko (17) meinte, dass neben dem N. lacrymalis 
der Halssympathicus einen direkten Einfiuss auf die Thränensekretion 
bei direkter Reizung desselben ausübe. 

Wie A. Moll (18) hervorhob, war Brücke (19) der erste, der schon 
aus theoretischen Ueberlegungen bezweifelte, dass der Trigeminus der 
Sekretionsnerv der Thränendrüse sei, da die Sekretionsnerven mit motorischen 
Nerven aus dem Centralorgan herauskämen, und die ganze motorische Portion 
des Trigeminus mit dem dritten Aste zur Schädelhöhle hinausgelange. 

Wahrscheinlich auf die Anregung Brücke's hin, stellte Michael 
Reich (20) in des ersteren Laboratorium daraufhinzielende Experimente an. Er 
fand, dass die Reizung des peripheren Endes der durchschnittenen Trige- 
minuswurzel keine merkliche Thränenabsonderung bewirkte. Durch den 
Halsstrang des Sympathicus konnte indess die Thränensekretion hervorgerufen 
werden. Reich schloss hieraus, dass in den Trigeminuswurzeln centrifugale 
Thränensekretionsfasem nicht verliefen, dass vielmehr der N. lacrymalis 
seine sekretorischen Fasern höchst wahrscheinlich aus dem Sympathicus 
beziehe, und zwar hätten diese Thränensekretionsfasem ihren Ursprung noch 
über dem oberen Halsganglion in der MeduUa oblongata. 

§ 12. In jüngster Zeit ist die Frage nach der Innervation der Thränendrüse 
in ein neues Stadium durch eine Arbeit Goldzieher's (21) getreten. Der- 
selbe kam auf Grund von klinischer Beobachtung einseitigen Weinens 
bei kompleter Facialislähmung zu dem Schlüsse, dass der Facialis 
und nicht der Trigeminus die Thränendrüse innervire. 

Uhthoff (22), Schüssler (23), v. Forster (25), Jendrassik (24) 
und Em b den (26) bestätigten das Vorkommen einseitigen Weinens bei der 
Facialislähmung. 

Moll (18) beschäftigte sich in einer kleinen Abhandlung ebenfalls mit 
dieser Frage und hob hervor, dass die Ansicht Goldzieher's durch die 
Versuche von Vulpian und Journac (27) bestätigt würden, welche, wie 
Goldzieher in einer Anmerkung sagt, selbst in Frankreich wenig Beachtung 
gefunden hätten. 

Vulpian und Journac faradisirten das Cavum tympani bei Kaninchen, 
bei denen die künstliche Respiration eingeleitet worden war. Einige Augen- 
blicke nach Beginn der Reizung füllte das Auge der entsprechenden Seite 
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sicli mit grossen Mengen von Thränenfliißsigkeit. Sodann quoll aus dem 
inneren Augenwinkel eine milchweisse Flüssigkeit hervor, welche sich über 
den inneren Lidrand ausbreitete. Jedesmal, so oft man die faradische 
Reizung der Paukenhöhle erneuerte, trat auch diese Sekretion ein. An 
zwei Thieren, welchen der ganze intrakranielle Theil des linken Facialis 
einige Tage vorher ausgerissen war, ergab die Faradisation des Cavum tympani 
dieser Seite nur jedoch eine sehr schwache Sekretion, während derselbe Ver- 
such auf der rechten Seite sofort ein Resultat zur Folge hatte. 

Die milchweisse Flüssigkeit war das Produkt der sogenannten Harder'scben 
Drüse, die an der unteren inneren Seite der Nickhaut mundet. 

Ans diesen Versuchen Vttipians folgert Goldzieher ebenso wie Moll, 
dass die Reizung der Chorda tympani vermehrte Thränensekretlon hervor- 
bringe. Demnach wäre der Facialis der sekretorische Nerv der Thränendrüse. 




G^gL eerric saprem. 
Fig. 5 Dach Gegonbaur, Lehrbuch d«r Aoatoiuie dn MenHchcn, 111. Auflugc, 1888. 

Ans nebenstehender Zeichnung ist ersichtlich, dass auf zwei Wegen 
Facialisfasem in den Trigeminus gelangen können. Einerseits steht der 
N. orbitalis s. subeutaneus malae aus dem II. Quintusaste mit dem 
Ganglion sphenopalatinum in Verbindung und kann so durch den M. petrosus 
superficialis major motorische Fasern aus dem Facialis erhalten. Anderer- 
seits wäre auch denkbar, dass Fasern der Chorda tympani im III. Quin- 
tusaste zurückverliefen und sich vom Ganglion Gasseri aus in den I. und 
II. Quintusast verlören. 

Campos (28) kam an der Hand der von ihm an Atfen vorgenommenen 
experimentellen Untersuchungen und klinischen Beobachtungen zu folgendem 
Resultate: 

1. Der Nervus lacrymalis enthalte zahlreiche vom Nervus facialis 
vollständig unabhängige sekretorische Fasern. 
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2. Experimentell lasse sich feststellen, dass der Nervus subcutaneus 
malae gleichfalls Sekretionsfasern in sich einschlösse, und zwar stammten 
letztere Fasern vom Facialis, wie es auch die klinische Beobachtung zeige. 

3. Eine Reizung des centralen Endes des Sympathicus bewirke keine 
Thränensekretion; die Erfahrung habe auch gelehrt, dass nach operativer 
Durchschneidung des Sympathicus beim Menschen die normale Befeuchtung 
der Augen ebenso wenig Noth leide, als Thränenträufeln einträte. 

4. Bei kompleter Facialislähmung, die natürlich den Nervus 
petrosus superficialis major mit betreflfen müsse, trete weder auf reflek- 
torischem Wege, noch unter dem Einflüsse einer Gemüthsbewegung mehr 
Thränensekretion ein (Goldzieher, Jendrassik); die Mitbetheiligung des 
Nervus petrosus superficialis major finde ihren Ausdruck in einer 
Lähmung der Uvula und des Gaumensegels. 

Diese Schlussfolgerungen stimmten aber nicht mit den Untersuchungs- 
resultaten Thiboudeau's überein, der für den Trigeminus jedwede sekre- 
torische Wirksamkeit in Abrede stelle und allein dem Facialis eine solche 
beimesse. Verfasser glaubt nun, dass dieser Streit der Meinungen auf einer 
verschiedenartigen Funktionsthätigkeit der beiden Thränendrüsen (der oberen 
und der unteren) und einer verschiedenen Innervirung beider Drüsen beruhe. 
Es sei gar nicht unwahrscheinlich, dass die eine vom Trigeminus, die 
andere vom Facialis abhängig wäre; auch sei die Annahme, dass die bei 
Gemüthsbewegungen in Thätigkeit tretende Thränendrüse unter dem Einflüsse 
des Facialis stehe, gar nicht unlogisch. Bei Thieren, die nicht ^weinen", 
hat auch nach den Untersuchungen von Campos der Verbindungsast 
zwischen Nervus facialis und lacrymalis gar keine Beziehungen zur Thränen- 
drüse; letztere Thiere haben nämlich nur eine Thränendrüse. Bei Gemüths- 
bewegungen wäre also der Facialis in doppelter Weise wirksam, indem 
durch Reizung seiner sekretorischen Fasern Thränenabsonderung, und 
durch Reizung der motorischen Fasern Kontraktion der Gesichtsmuskeln 
zu Stande käme. 

d) Der lunervations Vorgang der Thränensekretion. 
1. Die reflektorische Thränenabsonderuoif. 

a) Die Lage des Reflexcentrums für die Thränensekretion. 

§ 13. Ueber die Lage des Centrums der reflektorischen Thränen- 
absonderung gehen die Ansichten der Forscher auseinander. Eckhard (29), 
welcher meint, dass der beim Reflexthränen betheiligte centrifugaleNerv 
ebenfalls wie der centripetale dem Quintus angehöre, verfolgte denselben 
anatomisch und physiologisch bis zum verlängerten Mark und den obersten 
Theüen des Rückenmarks hin. In Folge dessen sei zu vermuthen, dass das 
Centrum nicht leicht über jene Stellen hinausliegen könne. 

Ist jedoch der Facialis der centrifugale Theil des Reflexbogens, so 
liegt das Centrum in der Nähe der Spitze des Calamus scriptorius. 



10 Die reflektorische Thränenabsondening. 

S e ck (99) konstatirte, dass man die von der Conjunctiva aus erregbare 
reflektorische Thränensekretion erhalten könne, wenn mindestens das 
Rückenmark bis zum unteren Ende des vierten oder bis zum oberen des 
fünften Wirbels erhalten sei. Wolle man sie aber im Experiment möglichst 
sicher und vollständig auftreten sehen, so thue man besser, das Rückenmark 
bis in die Gegend des sechsten Wirbels zu erhalten. Dabei bliebe die möglichst voll- 
kommene reflektorische Thränensekretion in gleichem Schritt mit der erhaltenen 
Lid- und Nickhautbewegung. Die Annahme scheine am wahrscheinlichsten, 
dass die centripetalen, an der Bindehaut beginnenden Nervenfasern des Trige- 
minus auf eine grosse Strecke im Rückenmark abwärts und dann wieder bis 
etwa zu den Kernen der, ihrem wahren Ursprung nach noch sicherer zu erfor- 
schenden centrifugalen Thränennerven, aufwärts stiegen. Diese Annahme 
würde dadurch gestützt, dass man beim Kaninchen die grosse empfindliche 
Wurzel des Trigeminus schon makroskopisch ein gutes Stück im oberen Ende 
des Markes absteigend wahrnehmen könne. Femer wurde durch Abbindung 
und Abtragung entsprechender Gehimtheile festgestellt, dass das Centrum für 
die reflektorische Thränensekretion von der Conjunctiva aus nicht namhaft 
über den makroskopischen Ursprung des Trigeminus nach vorne hinausragen 
könne. 

Bechterew und Mislawsky (31) erschlossen aus ihren Thierexperi- 
menten, dass das Reflexcentrum für die Thränenabsonderung in den Sehhügeln 
liege. Dort befänden sich auch die centralen Leitungsbahnen des Halssym- 
pathicus, und von hier aus gelangten ihre Fortsetzungen zu der Hemisphären- 
rinde. Sie beobachteten nämlich bei Reizung des Thalamus opticus Ab- 
sonderung von Thränen; hierbei erweiterten sich die Pupillen, die Augäpfel 
traten vor, und die Augenlider retrahirten sich. 

ß) Der reflektorische Thränenerguss. 

§ 14. Die Absonderung der Thränen erfolgt im wachen Zustande meist re- 
flektorich vom Trigeminus aus und zwar durch Erregung der vorderen 
Bulbusfiäche. Ganz besonders intensiv sieht man dies bei Hornhaut- 
reizen, sei es durch oberflächliche Keratitis (bei Skrophulose) , sei es durch 
Verletzungen der Hornhaut. Femer bei Konjunktivalaflfektionen. 

Bei reizbaren Individuen genügt schon der Einfluss der freien Luft, 
um reflektorisches Thränen hervorzurufen. Hierbei dürfte auch die Verdunstung 
der Thränen einen beträchtlichen Reiz ausüben. 

So beobachteten wir durch Jahre hindurch eine unverheirathete Schulvorsteherin, 
weiche bei absoluter Durchgängigkeit der Thränenwege, in geschlossenen Räumen nie über 
Thränen zu klagen hatte. Sobald sie aber in den Wind, oder in die kalte Winterluft 
hinaustrat, begann eine so reichliche Thränensekretion, dass ihre Jacke das Aussehen be- 
kam, als ob man Wasser längs derselben hätte hinunterlaufen lassen. Dabei blieb die 
Conjunctiva vöUig reizlos. In den Thränenwegen war auch nicht das genngste Hemmnis 
zu konstatiren. 

Im Schlafe fallen die reflektorisch reizenden Momente weg, daher ver- 
siegen in diesem Zustande die Thränen. Hierbei dürfte auch das von manchen 
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Personen wahrgenommene Faktum Erwähnung finden, 'dass dieselben nie eine 
Spur von vergossenen Thränen konstatiren konnten, wenn sie im Traume 
auch heftig geweint hatten und mit Schluchzen in weinerlicher Stimmung auf- 
gewacht waren. 

Ausser den erwähnten Einflüssen ist verunreinigte Luft (Rauch), 
Affektion der Nase und des Trigeminus nicht zu vergessen. Scharfe 
Gerüche, welche die Quintusendigungen in der Nase reizen, wie Senföl, Sal- 
miak etc. rufen starkes Thränen hervor. Reflektorisch vom Sehnerven 
aus bewirkt starkes Licht den Thränenfluss, wobei hervorzuheben ist, dass 
vom Opticus aus das Thränen immer doppelseitig auftritt, ebenso wie bei 
psychischen Affekten, während die reflektorische Thränenabson- 
derung vom Trigeminus aus sich stets auf dem Auge der gereizten 
Seite zeigt. 

2. Das Weinen: Thränenabsonderung durch psychische Emgaog. 

§ 15. Physiologisch noch unerklärt ist das psychische Weinen bei 
Gemüthsbewegungen: wie bei Trauer, Schmerz, aber auch bei Freude. In 
den meisten Lehr- und Handbüchern der Physiologie wird nur die Thatsache 
des psychischen Weinens erwähnt, ohne genauer auf dieses so ausserordentlich 
interessante Thema einzugehen. Wir haben daher um so mehr Veranlassung, 
uns mit diesem Gegenstande hier zu beschäftigen, weil das psychische Weinen 
eine exquisit neurologische Erscheinung am Auge darstellt. 

§ 16. Nach Darwin (32) sei das Weinen eine Gewohnheit, die von einer 
Periode an erlangt sein müsse, in welcher der Mensch von dem gemeinsamen 
Urerzeuger Gattung Homo und dem nicht weinenden anthropomorphen Affen 
abgezweigt worden sei. 

Es geht also hieraus die hohe Bedeutung dieses psychischen Aktes 
hervor, welche wir weniger eine Gewohnheit nennen möchten, als eine unwill- 
kürliche Ausdrucksform, die den Menschen sehr wesentlich vom Thier unter- 
scheidet, und die in der inneren Hirnorganisation begründet sein muss. Der 
anekdotenhaften Schilderung Sir E. Tenne nt 's, dass in Ceylon eingefangene 
und gebundene Elephanten „bewegungslos auf der Erde mit keinem anderen 
Zeichen von Leiden gelegen hätten, als den Thränen, welche ihre Augen füllten 
und beständig herabflossen", stehen zahlreiche andere Angaben gegenüber, 
dass Elephanten nicht weinen. Sollte immerhin dieses noch zweifelhafte 
Faktum sich bestätigen, so beweist dieser Umstand nur, dass das psychische 
Weinen keine Gewohnheit sein kann, sondern eine Ausdrucksform, die gele- 
gentlich auch einmal bei einem hochorganisierten Thiere vorkommt, bei welchem 
ja auch die Facialisinnervation in Folge der ausserordentlichen Beweglichkeit 
des Rüssels eine ganz besonders ausgiebige ist. Hierbei muss zugleich noch 
besonders hervorgehoben werden, dass der Rüssel nicht nur zu willkür- 
lichen, sondern analog der menschlichen Gesichtsmuskulatur auch zu un- 
willkürlichen, mimischen Bewegungen benutzt wird. 
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§ 17. Wenn man die Mimik des Weinens genauer betrachtet, so muss 
man zwischen dem Weinen der Kinder und dem der Erwachsenen einen Unter- 
schied machen. Hierbei ist vorauszuschicken, dass kleine Kinder, so lange sie 
noch sehr jung sind (3 — 4 Wochen), nicht auf psychische innere Reize hin 
weinen. 

Genzmer (33) konnte bei neugeborenen Kindern vermehrte Thränen- 
sekretion nach Reizung der Nasenschleimhaut beobachten. 

Axenfeld (34) hat sich ganz neuerdings mit dieser Frage beschäftigt. 
Es wurden bei 16 Neugeborenen im Alter von 1 bis 30 Tagen Versuche über 
Erzeugung reflektorischen Weinens durch Reizung der Nasenschleimhaut 
mit einem Pinsel oder einer Sonde angestellt und gefunden, dass bei einer 
derartigen Reizung von der Dauer einer halben Minute schon bei einem ein- 
tägigen Kinde eine Thräne erzeugt werden könne. Eine Berührung der Cornea 
rufe beim Neugeborenen nur geringe Feuchtigkeit hervor. Auch Hess sich 
sicher sagen, dass bezüglich des reflektorischen Weinens nach Reizungen 
der Nase zwischen dem Neugeborenen und einem älteren Menschen ein erheb- 
licher Unterschied bestehe. Beim Neugeborenen fehle das psychische 
Weinen ganz, das reflektorische sei aber auf gewisse Reize hin vor- 
handen, und es sei ohne Weiteres klar, dass die Innervation, und zwar die 
centrale, noch unfertig sei. Axenfeld wendet sich gegen die Angaben de 
Wecker's (35), dass bei Neugeborenen die Glandula palpebralis noch sehr 
unvollständig und relativ weniger entwickelt wäre, als die Glandula orbitalis. 
Wecker behauptete nämlich, dass dem Menschen ausser der Orbitaldrüse, 
d. h. Desinfektionsdrüse, auch eine Gefühls- oder Palpebraldrüse 
zu Theil geworden sei. Der Neugeborene stehe in Abwesenheit des psychischen 
Lebens auf der Stufe der Thiere; es gehe demselben die Gefühlsthränendrüse 
ab, nur die, welche zur Desinfektion der Augen nöthig sei, funktionire und 
erlaube das Thränen der Augen der Neugeborenen. 

Schon Darwin (36) hatte mit dieser Frage sich eingehend beschäftigt. 
Er beobachtete, als er mit dem Aufschlage seines Rockes das offene Auge 
seines 77 Tage alten Kindes gerieben hatte, ein reichliches Erfülltwerden 
des Auges mit Wasser. Obschon das Kind heftig schrie, blieb das andere Auge 
doch trocken oder wurde nur leicht mit Thränen unterlaufen. Ein ähnlicher 
unbedeutender Erguss trat 10 Tage früher in beide Augen während eines 
Sckreianfalles ein. Die Thränen liefen noch nicht über die Augenlider und 
die Backen bei diesem Kinde herab, als es im Alter von 122 Tagen heftig 
schrie. Dies trat erst 17 Tage später ein, im Alter von 139 Tagen. Nach 
Darwin 's Bemerkung scheint der Zeitpunkt, wo reichliches psychisches 
Weinen bei Kindern sich einstellt, sehr variabel zu sein. Frey er (37) sah bei 
seinem Kinde bereits am 23. Tage Thränen aus den Augen tliessen. Indessen 
fand Darwin, dass der Charakter des Weinens in einem sehr frühen 
Alter sehr verschieden sei. Leidenschaftliches Schreien sei verscliieden von 
dem Weinen vor Kummer. Eine Dame theilte mit, dass ihr 9 Monate altes 
Kind kut aufschreie, aber nicht weine, wenn es in Leidenschaft gerathe, es 
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Tergiesee aber Thränen, wenn es dadurch bestraft werde, dass man seinen 
Stuhl mit dem Rücken nach dem Tische umdrehe. Diese Verschiedenheit 
könnte nach Darwin vieUeicht dem Umstände zugeschrieben werden, dass 
das Weinen in einem vorgeschritteneren Alter in den meisten Fällen mit 
Ausnahme des Kummers unterdrückt werde. So sehen wir bei Erwachsenen, 
namentlich männlichen Geschlechts, dass das Weinen bei körperlichem Schmerz 
meist nicht hervortritt. Civilisirte vermögen ihre Thränendrüse leichter zu be- 
herrschen als Wilde. Hierfür hat Lubbeck (citirt bei Darwin pag. 166) 
charakteristische Beispiele gesammelt. 



beginnen sie die Mundwinkel herab- 



i 18. Wenn Kinder weinen, 
zuziehen und meist mit den Muskeln 
der Unterlippe einige zuckende Be- 
wegungen auszuführen, wobei es zur 
Bildung einer sogenannten , Schippe" 
kommt ; alsdann zieht sich der 
Cormgator supercilii zusammen; die 
Augenbrauen werden nach unten und 
innen zu gezogen [und bewirken 
manchmal senkrechte Furchen zwi- 
schen den Augenbrauen], Zu gleicher 
Zeit ziehen sich kräftig die Orbi- 
culares oculi zusammen. Die Ober- 
lippe wird gehoben, wodurch die 
Nasolabialfalte stark markirt wird. 
Da die kleinen Kinder beim Weinen 
meistens schreien, so werden die- 
jenigen Muskeln, welche den Mund 
offen halten , die Mm. depressor. 
anguU oris, stark innervirt. Dadurch 
wird die MnndöfTnung viereckig wie 
ein Parallelogramm, mitunter fast 
wie ein Quadrat (Preyer pag. 98). 
Bei älteren, beim Weinen nicht so 

laut schreienden Kindern, kontrahiren sich diese Muskeln nicht so stark. 
Hancbmal beginnt das Weinen mit Erweiterung der Nasenlöcher, Vertiefung 
der Nasolabialfalte und Zuckungen der Kinnmuskulatur. 

Ea dürfte hier angezeigt sein, auf die berühmten Untersuchungen 
Duchenne's (38) hinzuweisen. 

Ausserordentlich interessant ist seine Eintheilung der Gesichtsmuskeln, 
aus der wir diejenigen zusammenstellen, welche nach seiner Ansicht bei dem 
Weinen innervirt werden. 

So nennt er die Mm. palpebral. sup. et inf. die Ergänzungsmuskeln 
zum Weinmuskel; der Zygomaticus minor ist der Muskel des massigen 
Weinens xat' i^oxijv, während der M. levator labii sup. alaeque nasi 
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der Muskel der Weinerlichkeit ist; den Triangularis menti nennt er 
einen ErgänzungsinuBkel des Kummers oder des Weinens. 

§ 19. Während beim Weinen der Kinder sämmtliche hier angeführten 
Muskeln in Aktion treten, sehen wir bei Erwachsenen, speziell beim Manne, 
durch kräftige Willensinnervation eine Hemmung dieser Muskelbewegungen 
in der Art eintreten, dass man nur ein flüchtiges Zucken in den Muskeln 
des Mundes oder des Orbic. oculi gewahrt, während die Augen sich mit Thränen 
füllen. Erst wenn der Gefühlssturm mächtig bis zum sogenannten Schluchzen 
erregt wird, treten auch beim Erwachsenen die oben angeführten Muskeln 
mächtig in Bewegung. Was das Schluchzen betrifft, so vermisst man dasselbe 
bei ganz kleinen Kindern. Darwin beobachtete dasselbe bei seinem Kinde 
erst, als es 138 Tage alt war. Nach Angabe Gratiolet's (39) ist während 
des Aktes des Schluchzens 
hauptsächlich die Stimmritze 
affi^irt. Mit hörbarem Geräusch 
überwindet die Inspiration den 
Widerstand der Stimmritze, in- 
dem die Luft in dieselbe hinein- 
fahrt. Charakteristisch für das 
Schluchzen ist die unwillkür- 
liche , krampfhafte Art der 
Athem beweg ungen, die noch 
lange nach Ausbruch der Ge- 
fuhlsexplosion in ihrer heftigen 
Thätigkeit verharren. Wie das 
Weinen scheint auch das 
Schluchzen nur dem Menseben 
eigenthümlich zu sein, und eben- 
so wie jenes beginnt es nicht 
in der frühesten Kindheit, son- 
dern erst später, wo es jedem 
heftigen Weinanfall folgt, bis 
die „Gewohnheit", wie Darwin sich ausdrückt, mit den fortschreitenden 
Jahren abgelegt wird. 

Bei Erwachsenen beobachten wir Weinen auch ohne jede mimische 
Veränderung der Gesichtsmuskeln, d. h, es füllen sich die Augen mit Thränen. 
Besonders sehen wir dies bei derjenigen Regung, welche man mit dem Worte 
„Rührung" bezeichnet. Ferner giebt es noch einen weinerlichen Gesichts- 
ausdruck ohne Thränen, bei welchem also das Auge trocken bleibt. 

So beobachteten wir kürzlich eine Dame, die plötzlich ihre Mutter io Folge von 
Heizlahmung verloren hatte. Bei derselben kontrahirten sich der Corrugator supercilii, die 
Orbical, oculi, der Zygomst. minor, and ea traten inckende Bewegungen im TriaugalariB 
menti auf ohne Tbranenergnaa. 

Das Weinen ohne Thränen, wobei meist stöhnende oder wimmernde 
Töne hervorgestossen werden, wird gewöhnlich für qualvoller gehalten, als 
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das Weinen mit Thränen. Dem reichlichen Thränenfluss soll eine den 
Schmerz oder Kummer lindernde Wirkung innewohnen. So sagt man, dass 
man sich einen Kummer oder Schmerz ausweinen könne. Es dürfte letzteres 
einer pathologischen Erfahrung an die Seite zu stellen sein, die wir kürzlich 
bei einem Falle von lange dauerndem Tic douloureux einer 75jährigen Frau 
machtea. Dieselbe gab an, dass jedesmal der intensive Schmerz nachlasse, 
sobald das Auge und die Nase feucht würden. 

Nicht immer wirkt jedoch das psychische Weinen schmerzlindernd, da 
manche Personen durch dasselbe immer tiefer in die schmerzhafte Stimmung 
hineingerathen. Besonders beobachtet man dies bei Hysterischen. 

Dass in manchen Fällen jedoch das Weinen selbst eine stärkere Hemm- 
wirkung auf die Thränensekretion ausübt als der Versuch des Zurückhaltens 
der Thränen, geht aus folgender Mittheilung Darwin's hervor. Ein alter 
und erfahrener Arzt habe ihm erzählt, er hätte als einziges Mittel, das ge- 
legentlich bittere Weinen von Damen aufzuhalten, gefunden, sie zu bitten, 
nicht das Weinen zu unterdrücken, sondern recht lange und anhaltend zu 
weinen. 

§ 20. Der Vollständigkeit halber sei noch genauer auf die Ursachen 
des Weinens hier eingegangen. Der sprachliche Ausdruck „Weinen" 
bezeichnet immer einen durch psychische Momente bedingten Thränen- 
erguss im Gegensatze zu dem gewöhnlichen „thränen^. 

Körperlicher Schmerz ist bei kleinen Kindern die häufigste Veranlassung 
zum Weinen. Bei grösseren Kindern bildet der seelische Schmerz, der Kummer, 
die Trauer, Angst, gekränkte Eigenliebe, verletzte Eitelkeit, Trotz, Eigensinn, 
eine sehr häufige Ursache des Weinens. Bei den Erwachsenen veranlassen 
kompliziertere seelische Vorgänge: wie Rührung, Mitleid, Wehmuth, Ver- 
zweiflung, Wuth häufig die in Rede stehende Erscheinung. Aber auch ganz 
entgegengesetzte Stimmungen wie Freude, Ueberraschung und Glück lösen 
Thränen aus. Klop stock spricht sogar von^yThränen der unaussprechlichen 
Liebe*'. Die deutsche Sprache ist besonders reich an Epitheta zu dem Worte 
„Thränen'', woraus die vielfachen Beziehungen zu dem seelischen Leben klar 
ersichtlich sein dürfte. So spricht man von ^stillen, heissen, bitteren, schmerz- 
lichen, blutigen, einsamen Thränen.'' 

§ 21. Eine besondere Stellung nehmen die Thränen ein, welche in 
Folge kräftigen Lachens abgesondert werden. Sie sind die Folge der kräftigen 
Kontraktion des Orbicularis oculi, wodurch die im Konjunktivalsack befind- 
liche Thränenflüssigkeit direkt aus der Lidschale resp. aus den Thränen- 
abführungsgängen hinausgepresst wird. Darwin hebt hervor, dass allen 
Menschenrassen die Thatsache gemeinsam sei, dass während heftigen Lachens 
Thränen das Gesicht herabströmen. 

Es steht diese Erscheinung nahe dem Thränen bei heftigem Husten, 
beim Erbrechen und beim Gähnen. 

Beim heftigen Hustenparoxysmus, bei dem sich das Gesicht stark 
röthet, werden die Orbiculares oculi so stark zusammengezogen, dass Thränen 
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über die Backen laufen. Dasselbe kann man beim Würgen und Erbrechen 
beobachten. Ganz häufig tritt beim Gähnen ein so starker Thränenfluss auf, 
dass die betreflfenden Personen aussehen, als ob sie geweint hätten. Nach 
Darwin beginnt das Gähnen mit einer tiefen Inspiration, der ein langes 
und gewaltsames Ausathmen folgt. Zu gleicher Zeit werden beinahe alle 
Muskeln des Körpers mit Einschluss der rings um das Auge gelegenem heftig 
zusammengezogen. Es ist also hier das Weinen nicht psychischer, sondern 
mechanischer Natur. 

Indess wird beim Gähnen auch eine Mitinnervation der Thränen- 
drüse beobachtet. So kommen nicht selten Patienten mit der Klage über all- 
zureichlichen Thränenfluss beim Gähnen. 

Ein 60jähriger etwas nervöser Herr mit vollständig durchgängigem Thränennasen- 
kanal wurde hauptsächlich beim Gähnen, das ihn paroxysmen weise oft befällt, durch 
starkes Thränen geplagt. Da die natürliche Auspressung der normal in den Thränenkanäl- 
eben vorhandenen ThränenflQssigkeit durch den Druck von Seiten des kontrahirten Orbi- 
cularis unmöglich eine so reichliche Thränenmen^e zu Tage fördern konnte, so musste man 
schon auf eine gleichzeitig beim Gähnakte erfolgende vermehrte Sekretion von Thränen- 
flüssigkeit durch gleichzeitige Innervation der Sekretionsnerven hierbei Bedacht haben. 

Ueber die Krankheiten, bei denen das Weinen vorkommt, werden wir 
später eingehend noch zu sprechen haben. 

§ 22. Treten wir nun der Frage näher, wo die centrifugale Inner- 
vationsstätte für das Weinen gesucht werden müsse, so ist dieselbe noch 
nicht lösbar, da zur Zeit die Ansicht, ob der Facialis oder der Trigeminus 
resp. der Sympathicus der Innervator der Thränendrüse sei, noch nicht fest- 
steht. Man müsste sonst annehmen, dass weitgehende individuelle Verschie- 
denheiten beim Menschen vorhanden wären, analog dem Verhalten der Ge- 
schmacksfasern. 

Es ist nicht von der Hand zu weisen, dass vieles für den Facialis spricht, 
da ja dieser Nerv der Innervator des mimischen Ausdrucks ist, und 
dass, wie Goldzieher hervorhebt, das Weinen als Ausdruck einer Ge- 
müthsbewegung in die Innervationssphäre dieses Nerven gehöre, welche 
Buffon (40) folgendermassen schildert: „Sobald die Seele bewegt wird, 
wird das menschliche Antlitz ein lebendes Gemälde, auf dem die Leiden- 
schaften mit ebensoviel Feinheit als Energie wiedergegeben, auf dem jede 
Seelenbewegung, jede Thätigkeit durch ein charakteristisches Kennzeichen 
ausgedrückt wird, dessen lebhafter und stets bereiter Ausdruck dem Willen 
voraneilt, uns verräth und durch pathetische Zeichen die Bilder der Aussen- 
weit wiedergiebt.^ Da wir nun sehen, dass bei der Entwicklung des psychi- 
schen Weinens im Kindesalter die Thätigkeit des Facialis untrennbar mit 
demselben verbunden erscheint, da wir im Sehhügel den centralen Ort für 
die mimischen Ausdrucksbewegungen durch Nothnagel kennen gelernt haben, 
eine Stelle, die von Bechterew und Mislawsky nach ihren Thierexperi- 
menten als das Reflexcentrum für die Thränenabsonderung angesehen wurde, so 
dürfte der Schluss nahe liegen, dass im Stabkranz des Sehhügels von der 
Rinde her diejenigen Bahnen an einer Stelle im Sehhügel sich vereinigen, 



Die Ableitung der Thränen. 17 

durch deren Erregung das Weinen hervorgebracht wird. Weiterhin weist 
die enge Beziehung der Thränen zu den Schmerzen gleichfalls auf 
den Sehhügel hin, insofern der centrale Schmerz nach neueren Erfahrungen 
(Edinger (100) u. A.) in den Thalamus lokalisiert wird. Ferner steht letz- 
terer durch die Rindenthalamusschleife mit den sensiblen Partien der Hirn- 
rinde in Verbindung. 

Endlich befindet sich nach Bechterew und Mislawsky im Sehhügel 
auch die centrale Leitungsbahn des Sympathicus, der ja auch nach einigen 
Autoren bei der Thränensekretion betheiligt sein soll. 

Am entschiedensten spricht sich in dieser Beziehung Lange (41) aus: 
„Das Weinen mit der reichlichen Thränensekretion, dem geschwollenen, ge- 
rötheten Gesichte, den rothen Augen und der vermehrten Absonderung auf 
der Schleimhaut der Nase sind durchweg Erscheinungen, welche eine starke 
Gefässerweiterung in der Gesichtshaut und den benachbarten Schleimhäuten 
beweisen. Man darf indess wohl annehmen, dass eine solche Erweiterung 
als Reaktion auf eine vorhergehende Verengerung eintritt, als Erschlaffung 
der Gefässmuskeln nach ihrer starken Kontraktion, da wir ja überhaupt ge- 
wöhnt sind, Ermüdung und Schlaffheit als Folge einer jeden Ueberanstrengung 
der Nerven und Muskeln zu finden, wie sich das z. B. so auffallend zeigt, 
wo eine einer intensiven Kälte längere Zeit ausgesetzte Hautpartie wieder 
unter gewöhnliche Temperaturverhältnisse kommt. Diese Erklärung des 
Weinens scheint an Annehmbarkeit dadurch zu gewinnen, dass es erst eintritt, 
wenn der Kummer abnimmt, ein Verhalten, welches — da man auch gleich- 
zeitig mit dem entstehenden Weinen eine Linderung fühlt — populär so 
aufgefasst wird, dass das Weinen eine Verminderung des Kummers bewirkt: 
^Thränen erleichtern", man ;,schafft sich Luft in Thränen*^, „weint seinen 
Kummer aus", etc." 

e) Die Ableitung der Thränen. 

§ 23. Der Vollständigkeit halber mag es wohl erwünscht sein, wenn 
wir auch hier auf den Vorgang der Thränenableitung näher eingehen. Bei 
der Thränenableitung in die Nase kommen zwei Momente in Betracht. Das 
Eindringen der Thränen in den Thränensack und die Weiterbeförderung 
derselben vom Thränensack in die Nase, Fuchs (42). 

Nach Henke (43) wird durch den Lidschluss beim Lidschlag der 
Thränensack erweitert, wodurch Thränenflüssigkeit aus dem Thränensee und 
dem Konjunktivalsack eingesogen werde. Bei der Lidöffnung soll jedoch 
eine Kompression des Thränensacks stattfinden, wobei die Thränenröhrchen 
verschlossen würden. Durch letztere beiden Momente würde die Flüssigkeit 
durch den Thränennasenkanal gepresst. 

Diese bei jedem Lidschlage wirksam werdende Saug- und Druckwirkung 
zur Fortschaffung der Flüssigkeit aus dem Conjunktivalsack bestreitet neuer- 
dings Gad (44). Derselbe gab nur zu, dass der Lidschlag einen Einfluös auf die 
Bewegung der Thränenflüssigkeit habe; ebenso dass beim Lidschliisse der 
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Thränensack sich erweitere. Nach seiner Ansicht dagegen würde durch diese 
Erweiterung ein Abfluss der Thränenflüssigkeit auf die Nasenschleimhaut 
verhindert. Ferner sei nicht richtig, dass die Thränenröhrchen bei der 
LidöflFnung sich schlössen, und dass eine durch Muskelkräfte bewirkte Kom- 
pression des Thränensacks die Flüssigkeit aus dem Bereich der Conjunctiva 
forttreiben solle. Für eine Kompression des Thränensacks ständen überhaupt 
keine Muskelfasern zur Verfügung, vielmehr fände ein Regurgitiren der 
Thränen aus dem Thränensack durch Kapillarattraktion nach dem sich ver- 
grössernden freien Theile der Conjunctiva hin statt. Zum Beweise für seine 
Ansicht, bezieht sich Gad auf die Versuche, die E. Scimemi (45) bei 
Thränensackfisteln angestellt hat. 

Nach diesem Forscher gelangen die Thränen in den Thränensack zunächst 
durch die Kapillarität der Thränenröhrchen. Der weitere Abfluss durch den 
Nasenkanal sei nur die Wirkung der Schwere, entsprechend einer Wasser- 
säule von der. Höhe zwischen dem Thränensee und dem unteren Ende des 
Nasenkanals. Durch Anstauen der Thränen in der Lidspalte, deren Einfettung 
das Ueberfliessen hindert, könne dieser Wasserdruck noch bis um höchstens 
5 mm vermehrt werden. Dazu geselle sich die Wirkung des Orbicularis. 
Bei der Annäherung der Lider aneinander, sowie bei dem Schlüsse derselben sei 
eine Erweiterung des Thränensacks nachweisbar und zwar um so ausgiebiger, 
je kräftiger der Lidschluss wäre. Die nachträgliche Verengerung des Sackes 
sei stets eine langsame, schwache und beruhe nur auf Elastizität. Der 
Thränensack sei niemals leer, stets wenigstens zur Hälfte gefüllt. Die An- 
saugung der Luft aus der unteren Nasenöfifnung würde durch die Schleim- 
schicht der Nase verhindert. 

Walzberg (46) spricht sich hinsichtlich der funktionellen Bedeutung 
des Thränensacks dahin aus, dass der Pumpmechanismus Henke's wohl für 
die Aufsaugung und Fortleitung der Thränen mitwirksam sein könne, aber 
durchaus nicht als das alleinige treibende Agens aufzufassen sei. Die Ent- 
fernung des Plus der Thränenflüssigkeit aus dem Thränensack resp. Thränen- 
nasenkanal geschehe durch den atmosphärischen Druck, der sofort beim 
Oeffnen der Lider (Entspannung des M. orbicul. palpebr.) wieder zur Wirkung 
gelange. Beim Oeffnen der Lider verhielten sich die Kanälchen ganz wie 
Kapillarröhrchen, d. h. die Thränenflüssigkeit werde von diesen aufgesogen. 

Bave (47) ist der Ansicht, dass die Fortleitung der Thränen durch die 
Verdünnung der Luft in der Nasenhöhle und im Thränenkanal bei der Re- 
spiration bedingt sei. An dieser Stelle dürfte die Bergeon'sche (48) An- 
sicht von der Rolle der Thränendrüse bei der Respiration Erwähnung finden. 
Bergeon (48) behauptet, dass die Thränendrüse für die Athmung wichtiger 
sei, als für das Auge. Während letzteres durch die Meibom' sehen und 
Härder 'sehen Drüsen hinlänglich befeuchtet und schlüpfrig erhalten werde, 
befeuchteten die Thränen unaufhörlich die Nasengänge und verhinderten deren 
Austrocknung durch den Luftstrom. Wenn beim Menschen die Athmung 
durch die Nase gehindert werde, so entstehe sehr starke Trockenheit des 
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Mundes. Die Nase widerstehe der Alistrocknung besser durch Zuströmen 
der Thränenflüssigkeit Die Thiere, welche eine mit Feuchtigkeit gesättigte 
Luft athmeten, entbehrten der Thränendrüse. 

Auch die Thränenleitung bringt Bergeon mit der Athmung in Be- 
ziehung. Indem der Athmungsstrom die Verdunstung befördere, bewirke er 
eine wahre Aspiration der Thränen, welche bis zur Drüse wirke und deren 
Absonderung errege. Da diese Erregung ausbleibe, wenn der Thränensack 
obliterirt sei, so versiege die Thränensekretion, und es folge keine Epiphora ; 
doch klagten die Patienten über Trockenheit und Reizung der Nase. 

§ 24, Estor (49) beschäftigte sich auch mit der Erklärung dieser be- 
kannten Thatsache, dass nach Obliteration der Thränenwege ein sehr geringes 
oder gar kein Thränenträufeln zurückbleibe. Estor nimmt an, dass die 
Thränen die Bestimmung hätten, ausser der Vorderfläche des Bulbus auch 
den unteren Nasengang zu befeuchten. Jede Reizung des unteren Nasengangs, 
so auch die Austrocknung, rufe einen Thränenerguss hervor. Unmittelbar 
nach Verstopfung der Thränenwege werde daher durch die Austrocknung der 
Nasenschleimhaut starkes Thränenträufeln veranlasst. Allmählich jedoch 
atrophire die Schleimhaut, und damit höre die reflektorische Wirkung auf 
die Thränenabsonderung auf. Beim Weinen dagegen sei die Thränenmenge 
beiderseits gleich reichlich. 

Tscherno-Schwartz (50) hat experimentell an Kaninchen die vor- 
liegende Frage durch Exstirpation des Thränensackes zu lösen gesucht. Er kam 
zu dem Resultat, dass nach Entfernung des Thränensacks das Thränenträufeln 
aufhören könne, wahrscheinlich in Folge von kompensirender Atrophie der 
Drüse auf nervöser Grundlage. 

Ebenfalls an Kaninchen (16 an der Zahl) experimentirte Schwarz (51). 
In 13 Fällen hörte nach Exstirpation des Thränensacks das anfangs bewirkte 
Thränenfliessen nach kürzerer oder längerer Zeit vollständig auf, wobei aller- 
dings auch Recidive beobachtet wurden. Schwarz kam zu folgenden Schlüssen: 
1. Es unterliege keinem Zweifel, dass nach Entfernung des Thränensacks bei 
Kaninchen der Thränenfluss sich vermindere oder ganz aufhöre. 2. Es könnten 
unter dem Einflüsse äusserer Reize Recidive auftreten, wobei ihre Schwere 
im umgekehrten Verhältniss zu der nach der Operation verstrichenen Zeit 
stehe. 3. Die Ursache des Aufhörens des Thränenflusses liege in einer kom- 
pensatorischen Atrophie der Thränendrüse. 4. Das Aufhören des Thränen- 
fliessens und die Thatsache der anatomischen Veränderung der Thränendrüse 
nach Entfernung des Thränensackes spreche für einen engen (vermuthlich nervösen) 
Zusammenhang zwischen den beiden Organen. 5. Der Überfluss der Thränen 
könne niemals durch Verdunstung ausgeglichen werden, sondern müsse durch 
den Tränennasenkanal fortgeleitet werden. 6. Das Gewicht der Thränendrüse 
und ihr Verhältniss zum Gesammtgewicht des Thieres und das durchschnittliche 
Kaliber der Thränenbläschen sei beim normalen Kaninchen sehr verschieden. 
Dagegen seien die genannten Zahlenwerthe für die Thränendrüsen beider 
Augen eines \md desselben Thieres annähernd gleich. 

2* 
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III. Pathologisches. 
a) Die vermelirte Thräiiensekretion. 

Wenn auch in dem Vorhergehenden bei Besprechung der anatomischen 
und physiologischen Verhältnisse der Thränensekretion vielfach auf patho- 
logische Erscheinungen rekurrirt werden musste, so erfordert doch ein tieferes 
Verständniss der bei der Thränensekretion zu beobachtenden Momente ein 
genaueres Eingehen auf die Pathologie der Thränenabsonderung. 

§ 25. Schon früher hatten wir darauf hingewiesen und auch durch 
ein Beispiel belegt, dass bei der Trigeminusneuralgie während der An- 
fälle auf der affizirten Seite einseitige vermehrte Thränensekretion 
aufträte, was von Ilemak (52) bestätigt wird. 

In jüngster Zeit beobachteten wir in der Poliklinik einen 71jährigen Schuhmacher M. 
Derselbe klagte seit einem Vierteljahr über lästiges, beinahe fortwährendes Thränen des 
rechten Auges zu gleicher Zeit mit permanenten Kopfschmerzen. Patient war früher ge- 
sund; hatte keine Syphilis; war massig in Alkohol und Tabak. 

Die Untersuchung der Bindehaut und der tliränenableitcnden Organe ergab keinerlei 
Abweichungen von der Norm. 

Die Pupillenteaktion war rechts träger als links. Augenhintergrnnd normal. 

Augenbewegungen frei. 

Beim Stehen mit geschlossenen Augen trat Schwanken ein. 

Auf der Scheitelhöhe Schmerz bei Beklopfen. 

Patient schwankte hie und da beim Gehen und hatte eine Neigung, nach links zu fallen. 

Es bestand eine gewisse Polyurie. Der Urin war normal. 

Die Sensibilität, die Reflexe, die Hirnnerven waren normal. 

Es sei speziell noch hervorgehoben, dass das rechtsseitige Thränen nur 
bei den Kopfschmerzen auftrat, ohne dieselben aber nicht. 

Hier handelte es sich wahrscheinlich um ein beginnendes Cerebralleiden 
(Tumor V) mit Reizung der vom Trigeminus versorgten Meningen. 

P'erner beobachtete man vermehrte Thränensekretion bei der Tabes, 
bei der Hysterie, beim Basedow und in der Gravidität. 

S 2G. Terson (53) konstatirte Thränenträufeln schon längere Zeit 
bevor andere objektive und subjektive Erscheinungen der Tabes zu Tage 
getreten waren. 

Petrolucci (54) spricht sogar von einer Epiphora ataxique und ist der 
Meinung, dass die Epiphora auf reflektorischem Wege entstehe. 

Pel (55) beobachtete bei einem 41jährigen Tabiker starken Thränenfluss bei 
heftigen, schmerzhaften Anfällen krampfhafter Kontraktionen der beiden Mm. orbiculares; 
dabei war die Conjunctiva bulbi et palpebrarum intensiv geröthet und geschwollen. Ge- 
nauere Untersuchung der Augen war wegen der hochgradigen Hyperästhesie der Umgebung 
während der Anfälle nicht möglich. Die Dauer schwankte zwischen 2 — 3 Stunden und 
IV« Tagen. In den Intervallen waren die Augen, abgesehen von reflektorischer Pupillen- 
starre, normal. 

Nach unseren Erfahrungen scheint das Thränenträufeln bei der Tabes 
recht selten zu sein, denn wir haben es nur in einem einzigen Fall konsta- 
tiren können. 
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Ein 40jähriger Kaufmann acquirirte vor 19 Jabren Laes. Vor 10 Jahren trat 
Thränen auf. Des Morgens liefen die Thränen über die Backen, besonders wenn Patient 
an die Luft ging. Damals war er schon stark durch Licht geblendet. Zu gleicher Zeit klagte 
Patient über lancinirende Schmerzen. 

Vorübergehend hatte er eine Ptosis und Abducenslähmung. Die Untersuchung ergab 
Fehlen der Patellarreflexe , ausgebreitete Analgesien an den Beinen, reflektorische Licht- 
starre der Pupille und beginnende Opticusatrophie auf dem rechten Auge. 

Jedenfalls erscheint es geboten, mehr als bisher auf dieses Symptom 
zu achten und namentlich zu untersuchen, ob nicht Nasenaffektionen , Ver- 
legung der die Thränen ableitenden Wege eventuell die Ursache der Epiphora 
bilden; denn es bleibt fraglich, ob die hie und da beobachtete vermehrte 
Thränensekretion bei der Tabes auf Reizung der Kernregion beruhe. 

§ 27. (iesteigerte Thränensekretion in Form des Thränenträufelns 
[(Berger (56)] und in Form des psychischen Weinens sehen wir bei der 
Hysterie. Eine ganz gewöhnliche Klage der mit diesem Leiden behafteten 
Patienten ist die oft unwiderstehliche Neigung motivlos zu weinen. Es ist 
dies ein so häufiges Vorkommniss, dass es unnöthig erscheint, Belege dafür 
aus der Praxis herbeizubringen. 

Dagegen sei auf die beiden folgenden Fälle unserer Beobachtung be- 
sonders hingewiesen wegen der Eigenart der Störung des Thränens. 

Eiae 20jährige Stickerin litt seit Weihnachten 1891 an zeitweise auftretendem, 
heftigem Thränenerguss. Sowie die Patientin längere Zeit arbeitete, trat Stechen und 
Brennen in den Augen ein; dann stürzten erst aus dem linken und dann aus dem 
rechten Auge die Thränen so stark hervor, dass sie eine Viertelstunde nicht sehen 
konnte. Nebenbei litt die Patientin an Spasmen der Augenmuskeln ; so blieb bei ex- 
tremer Augenbewegung nach aussen dasjenige Auge, dessen Externus innervirt wurde, 
zurück, sodass Doppeltsehen auftrat. Beim Blick nach oben entstand starke Konvergenz- 
schielstellung; das rechte Auge schien zu fixiren, während das linke vorbei schoss und 
spastische Zuckungen zeigte. Dieser typische hysterische Konvergenzkrampf verschwand 
beim Sehen in die Feme. An beiden Oberarmen waren Analgesien nachweisbar. P]s be- 
stand linksseitige Ovarie. Das rechte Gesichtsfeld war konzentrisch eingeschränkt, und 
beide zeigten das Symptom der Ermüdung. Am behaarten Kopfe befanden sich einige 
schmerzhafte Druckpunkte. Von denselben aus Hess sich weder eine Hemmung noch eine 
Steigerung der Thränensekretion nachweisen. 

In dem zweiten Falle handelt es sich um ein übermässiges Thränen bei 

hysterischem Or biculariskrampf. 

Eine 64jährige Frau litt seit 14 Tagen an heftigem Krampf sämmtlicber um die 
Augen belegener Muskeln. Alle 5 Minuten musste die Patientin sehr kräftig die Augen zu- 
kneifen und zwar so, dass die Gorrugatores supercilii und die Levatores labii sup. alaeque nasi 
dabei kräftigst mitinnei-virt wurden. Bei diesem heftigen Spasmus quollen Thränen zwischen 
den Lidern hervor, liefen über die Backen und zwar links stärker als rechts. Patientin 
gab an, bei diesem sie sehr belästigenden Krämpfe stechende Schmerzen in den Aug- 
äpfeln zu empfinden. 

Vor 10 — 12 Jahren hatte sie dasselbe Leiden. Es dauerte damals Vs Jahr. 

Auffallend war die ausserordentliche Lichtscheu bei der Patientin. Sie suchte stets 
die dunkelsten Ecken im Zimmer auf und bot in den anfallsfreien Zeiten exquisit die Stellung 
der Augenlider wie bei der Lichtblendung dar. Siehe Fig. 126 Bd. I. 

Auf Befragen erwähnte dieselbe, dass im Dunkeln der Orbiculariskrampf ebenfalls 
auftrete; im Heilen würden jedoch die Zusammenziehungen häufiger. 
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AnamDestiscb sei noch hervorgehoben, dass Patientin in ihrem 55. Lebensjahre erst 
die Menses verlor. Sie war damals wegen Melancholie und Selbstmordideen nach der 
Irrenanstalt Friedrichsberg gebracht worden. 

Die Untersuchung derselben ergab als hysterische Stigmata beiderseits kon- 
zentrische Einengung des Gesichtsfeldes inklusive der Farben, linksseitige Ovarie, Anal- 
gesien an den Unterschenkeln, Hypalgesien am Rflcken. Der Trigeminus war nirgends 
druckempfindlich, jedoch war bemerkenswerth , dass durch Druck auf die Austrittsstelle 
des N. infraorbitalis beidei-seits der Krampf ausgelöst werden konnte. 

Die Patientin wurde einer elektrischen Behandlung unterworfen. Schon nach einigen 
Tagen zeigte sich eine Verminderung des Orbiculariskrampfes sowohl in 'Bezug auf die 
Häufigkeit, als auch die Intensität der Zusammen Ziehungen. 

£s sei noch hinzugefügt, dass die Conjunctiva oder Cornea des linken wie rechten 
Auges weder hyperästhetisch, noch anästhetisch war, wie es namentlich von Briquet (57) 
als charakteristisches Zeichen der Hysterie angesehen wurde. 

Von Gilles de la Tourette (58) wurde konstatirt, dass in den 
Fällen von Hysterie, bei welchen die Anästhesie der Cornea und Conjunc- 
tiva eine vollständige gewesen war, der oculopalpebrale Reflex nicht mehr 
hervorgerufen werden konnte, während die Thränen Sekretion bei Be- 
rührung mit einem Stück Papier ebenso reichlich, wie bei vorhandener Sensi- 
bilität sich erwiesen habe. 

Fromaget (160) stellte kürzlich in der medizinischen Gesellschaft zu Bordeaux ein 
junges Mädchen mit 'vasomotorischen Störungen der Bindehaut auf hysterischer Basis vor, 
welches früher an Anfällen von Thränenträufeln hysterischer Natur gelitten hatte. 

Ueber das Versiegen der Thränensekretion bei der Hysterie werden 

wir später zu sprechen haben. 

§ 28. Eine übermässige Thränensekretion, die sich in Form der 
Epiphora kund thut, beobachtet man, wie auch Möbius (59) mittheilt, bei 
der Basedow 'sehen Erkrankung. 

Ueber das Zustandekommen dieser Erscheinung herrschen verschiedene 
Ansichten, wie das ja bei der noch dunklen Aetiologie dieser Erkrankung nicht 
anders zu erwarten ist. 

Berg er (GO) meint, das Thränen beim M. Basedowii sei auf eine 
durch Sympathicusreizung bedingte Hypersekretion zurückzuführen. 

Schmidt-Rimpler (61) sagt, dass das vermehrte Thränen im Beginne 
dieser Erkrankung vorkomme und erklärt dasselbe durch die mechanische 
Reizung, welche die in grösserer Ausdehnung freigelegte Conjunctiva bulbi und 
die Cornea durch die Luft erfahre. Da weiter der Lidschlag seltener sei und 
die Thränenpunkte bei Exophthalmus vom Thränensee etwas abgedrängt 
wären, so würden die Thränen nicht ausreichend abgeleitet. In einem späteren 
Stadium wäre jedoch das Auge dann meist weniger befeuchtet, weil, wie man 
oft konstatiren könne, die Sensibilität der Cornea und Conjunctiva vermindert 
wäre. Die ausgedehntere Verdunstung auf der grösseren, blossliegenden 
Augenfläche steigere dann unter diesen Verhältnissen noch die Trockenheit. 

So einfach dürften indes nach unserer, sich auf 45 Fälle stützenden Er- 
fahrung diese Verhältnisse nicht liegen, weil eben nur sehr selten eine wirk- 
liche Herabsetzung der Sensibilität der Cornea und Conjunctiva beim Basedow 
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gefunden wird. Ferner kommen auch Fälle von langebestehendem und hoch- 
gradigem Exophthalmus vor, bei denen auch nach langem Bestehen keine 
besondere Trockenheit des Auges zu konstatiren ist. Abgesehen vielleicht von 
denjenigen Beobachtungen, bei welchen der Thränenpunkt in Folge des 
Exophthalmus vom Thränensee abgedrängt worden war, ist das übermässige 
Thränen beim Basedow entweder als ein die so häufig vorkommende Con- 
junctivitis begleitendes Reizsjmptom zu betrachten, oder es beruht auf einer 
uns bis jetzt noch unbekannten Einwirkung auf die Thränendrüse, mög die- 
selbe nun auf direktem oder reflektorischem Wege zu Stande kommen. 

§ 29. Eine ebenso auffallende Erscheinung bildet die abnorme Thränen- 
sekretion bei der Gravidität. So beobachtete Nieden (62) bei einer 
25 jährigen Erstgebärenden vom dritten Schwangerschaftsmonate an ein kon- 
tinuirliches, hochgradiges Thränenträufeln. Eine mehrmalige Kokainein- 
träufelung brachte Erleichterung. 

Nieden betrachtet diese Epiphora als eine Reflexerscheinung 
der Schwangerschaft. 

Auch Metaxas (63) hatte schon früher auf die abnorme Thränensekretion 
während der Gravidität und auch bald nach der Entbindung aufmerksam 
gemacht. 

Ausser bei diesen Krankheiten beobachten wir neuerdings vermehrte 
Thränensekretion in einem Fall von Migräne und einem anderen von 
Myxödem. 

Im ersteren bandelte es sich um einen 21jährigen, kereditfir nervös nicht belasteten 
Seemann, welcher seit V12 Jahren an Anfällen von linksseitigem Kopfschmerz litt Wir 
hatten zufällig Gelegenheit, den Patienten während eines solchen Anfalles zu beobachten. 
Hiebei röthete sich die Sklera des linken Auges, Thränen strömten aus demselben 
and liefen über die Wange. Bei der Untersuchung vor dem Anfall konnten wir fest- 
stellen, dass die linke Pupille und linke Lidspalte enger als die rechte war. Femer erschien 
die linke k. temporalis ganz auffallend geschlängelt im Vergleich zur rechten. Bemerkens- 
werth erscheint die Angabe des Patienten, während des Migräneanfalls oft Klopfen in der 
linken Schläfe zu fühlen. 

Im zweiten Falle traten bei einer 47jährigen Gastwirtsfrau die Erscheinungen des 
Myxödems auf. Die Haut Veränderungen waren besonders ausgeprägt im Gesicht und in 
den Vorderannen. Das Gesicht sah breit, gedunsen aus. Patientin, die früher viel ge- 
schwitzt hatte, gerieth nicht mehr in Schweiss. Ganz auffallend war das lästige Thränen 
beider Augen, ohne dass irgend eine Anomalie am Auge nachweisbar war. 

Patientin erhielt Thyreoidintabletten (Borrunge, Wete & Co.) 1 pro die. Schon nach 
einem Monat waren sämmtliche Erscheinungen des Myxödems zurückgegangen; zugleich 
hatte sehr das lästige Thränen aufgehört. 

§ 30. Sicher reflektorisch bedingte übermässige Thränensekretion sehen 
wir, wie schon früher erwähnt, bei allen Reizen und Erkrankungen der 
vorderen Bulbusfläche ([Keratitis, Conjunctivitis), ferner bei der Iritis und 
Cyclitis. 

Die chronische Iridochorioiditis geht oft ohne Thränensekretion einher. 

§ 31. Dass es Fälle von starkem Thränenfluss giebt, welche ihre Ur- 
sache in Erkrankung der Nasenschleimhaut haben, hat Ripault (64) 
ganz speziell hervorgehoben. 
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So berichteten auch Melville Hardie und Casey A. Wood (65) 
über 2 Fälle von permanentem wässerigem Ausfluss aus der Nase, von denen 
der eine durch doppelseitige, mit der Verschlimmening der Nasensymptome 
vermehrte Epiphora komplizirt war. 

§ 32. Als Rettexerscheinung wäre die Heimann' sehe Beobachtung zu 
deuten (66), dass nach einem Anstreifen des Auges an eine Pflanze eine aus- 
gesprochene Hypotonie mit starker Thränensekretion eingetreten 
sein soll. Entfernter lag die Ursache von anhaltendem Thränen eines Auges 
bei Abscessbildung am Wurzelstumpfe eines kariösen oberen Eckzahnes (67). 

§ 33. Zum Schlüsse sei noch einer interessanten Mittheilung Trous- 
se au 's (68) gedacht. Derselbe berichtete über einen Fall von plötzlicher und 
in häufigen Anfällen entstehender Anschwellung der linken Thränen- 
drüse bei einer 42jährigen Dame. 

b) Das Versiegen der Thränen. 

§ 34. Dass eine Abwesenheit der Thränensekretion kongenitaler Natur 
sein könne, hat Morton (69) hervorgehoben. Er beobachtete dies bei einem 
Kinde auf der rechten Auge. 

§ 35. Herabsetzung oder mangelnde Sekretion der Thränen kommt in 
Fällen hochgradiger Vernarbung der Bindehaut und Vertrocknung ihres 
Epithels vor, so bei der Xerosis conjunctivae. Arlt (94) hat dabei 
durch die Autopsie eine Atrophie der Thränendrüse festgestellt. 

§ 36. Der erste, welcher mit Nachdruck die Aufmerksamkeit auf die 
klinisch so bedeutsame Thatsache des Versiegens der Thränensekretion bei 
der Facialislähmung lenkte, war, wie schon früher hervorgehoben, Gold- 
zieher (70). 

Allerdings beobachtete noch früher Hutchinson (71) in einem Falle von rechts- 
seitiger kompleter Facialislühmung mit geringer Abnahme der Empfindlichkeit in der rechten 
Gesichtshälfte völliges Versiegen der Thränensekretion. 

Goldzieher sah eine Frau , die an Episcleritis und Iritis des rechten Auges, 
ferner an kompleter linksseitiger Facialislähmung litt. Diese Frau weinte nur mit 
dem rechten Auge, während das linke trocken blieb. Mit dem Verschwinden der Lähmung 
verlor sich auch die Trockenheit. Die anderen Nerven der linken Gesichtshälfte waren 
normal. 

Die Epiphora bei Lagophthalmus paralyticus, auf die wir später zurück- 
kommen werden, erklärt Goldzieher durch Conjunctivalabsonderung. Wir 
hatten schon eingangs dieses Kapitels gesehen, dass Goldzieher die sekre- 
torischen Fasern der Thränendrüse im Facialis sucht. Der letztere führt ja auch 
einem Trigeminuszweige die Absonderungsnerven der Submaxillardrüse zu. In 
einer späteren Arbeit wies Goldzieher (72) darauf hin, dass in allen Fällen 
von totaler Facialislähmung, in welchen auch eine Paralyse des Gaumensegels 
vorhanden war, die Thränenabsonderung auf dem Auge der gelähmten Seite 
gefehlt habe. 

Uhthoff (22), Schüssler (22), V. Francke (95) und Klapp (73) beschrieben 
ebenfalls Fälle von einseitigem Weinen bei totaler Facialislähmung. Auf der gelähmten 
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Seite fand sieb Epiphora, welche durch Störungen im Ahleitungsmecbanismus der Con- 
janctivalsekrete bedingt war. In der Deutung schliesst er sich Goldzieher an. 

Y. Forster (74) berichtete ebenfalls über zwei Fälle von einseitigem Weinen bei 
totaler Facialisparalyse. 

Em b den (75) beobachtete bei einem 4jährigen Mädchen, das in Folge einer Schädel- 
basisfraktur eine rechtsseitige Facialislähmung mit Betheiligung des Gaumensegels erlitten 
hatte, einen Mangel der Thränensekretion auf derselben Seite. Auch die beim Weinen 
normal eintretende Röthung, sowie die Vermehrung des Sekretes der Nasenschleimhaut 
zeigten sich hier nicht. Die Funktionen der übrigen Himnerven waren ungestört. 

Die beiden letzten Beobachter schliessen sich der Goldzieher'schen 
Deutung an. 

Eine sehr interessante und wichtige Beobachtung machte in jüngster 
Zeit 0. Heubner (103). 

Ein Kind, welches gesunde Eltern und zwei gesunde Geschwister hatte, zeigte schon 
nach der leicht verlaufenen Geburt eine Ungleichheit des Gesichts, die sich unverändert erhielt. 
Das Kind war psychisch durchaus normal; um so auffälliger waren die Mängel in der 
Funktion mehrerer Himnerven : beide Abdncensgebiete waren gelähmt, desgleichen der linke 
Facialis, wähi'end der rechte eine ziemliche Schwäche zeigte; die vom linken Oculomotorius 
versorgten Muskeln waren wenig beweglich ; die linke Zungenhälfte war völlig gelähmt und 
atrophisch; auch die rechte Hälfte zeigte nur schwache Muskelaktion, und schliesslich 
fehlte jede Spur von Thränensekretion. Die elektrische Erregbarkeit war 
erloschen. 

Es handelte sich also um eine doppelseitige, vornehmlich exteriore Ophthalmoplegie, 
verbunden mit beiderseitiger Facialis- und Hypoglossuslähmung. 

Das 1 '/3 jährige Kind starb in Folge von Pleuropneumonie. Die mikroskopische Unter- 
suchung ergab ein völliges Fehlen des linken Hypoglossus, des Facialis- und Abducenskerns ; 
rechts enthielten diese Gebiete zwar wohJgebildete Zellen, aber verglichen mit gesunden 
Organen in viel geiingerer Menge. Dagegen waren alle sensiblen Kerne (Trigeminus, 
Vagus) normal ausgebildet. Dieser Fall von angeborenem Kernmangel ist wegen des 
Fehlens der Thränensekretion recht bedeutsam. 

Eine andere Anschauung als Goldzieher vertritt Hanke (76 j, der in 
einem Falle von luetischer Basalmeningitis das Fehlen psychischer und 
reflektorischer Thränensekretion beobachtete. Er macht mehr den 
Trigeminus im Sinne eines Erregers der Thränendrüse verantwortlich, als den 
Facialis, da Störungen der Thränensekretion viel ausgeprägter waren, als 
die übrigen Erscheinungen von Seiten des Facialis; auch änderten sich 
letztere fast gar nicht, während zugleich mit dem Bückgange der sensiblen 
Trigeminuslähmung das psychische und reflektorische Weinen sich wieder 
eingestellt hatte. 

Für diese Anschauung dürfte vielleicht die folgende Erfahrung Uht- 
hoff's (77) sprechen: 

Eine Patientin erkrankte an heftigem Gesichtsreissen , besonders im Gebiete des 
zweiten Astes des rechten Trigeminus. Als sie wegen der heftigen Schmerzen weinte, be- 
merkte ihre Schwester, dass die Thränen nur aus dem linken Auge liefen, während das 
rechte trocken blieb. Die Schmerzen am linken Auge verloren sich nach einigen 
Tagen, doch blieben abnorme Sensationen bestehen: Das rechte eischien der Patientin 
kalt, zu gross, das Augenlid zu schwer. Uhth off fand bei der Untersuchung Parästhesien 
im Gebiete des zweiten Astes des rechten Quintus. Der Druck auf den N. infraorbitalis 
war schmerzhaft. Reize, welche das linke Auge reichlich mit Thränen füllten, liessen das 
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rechte Auge vollkommen trocken. Ausser der Unterdrückung der Thränenabsondernng 
waren bei der Demonstration dieses Falles durch Uhthoff (in der Berliner Gesellschaft 
für Psychiatrie und Nervenkrankheiten) alle übrigen Symptome geschwunden. 

Uhthoff nahm an, dass es sich um eine aufsteigende Neuritis des 

II. Astes des rechten Quintus gehandelt habe. Man habe ja auch bei Lähmung 

des N. lacrymalis nach experimenteller Durchschneidung Aufhören der 

Thränensekretion beobachtet, was jedoch von anderer Seite bestritten werde. 
In der auf die Demonstration dieses Falles folgenden Diskussion bemerkte Oppen- 
heim, er habe einen ähnlichen Fall beobachtet, in welchem bei Lfthmung des N. oculo- 
motorius und des N. trigeminus der rechten Seite durch Syphilis die betreffende 
Kranke bei psychischen Veranlassungen auch nur mit dem linken Auge geweint hätte. 

Die Deutung dieser Fälle erscheint um so schwieriger, als bei den 
AflFektionen des Trigeminus, welche zur neuroparalytischen Keratitis führen, 
nach den Thierexperimenten sowohl, wie bei den klinischen Beobachtungen, 
die Thränenabsonderung nicht aufgehoben ist. Senator (78). Dagegen hat 
C. W. Müller (79) folgenden Fall von Trigeminuslähmung publizirt, bei 

dem die Thränensekretion aufgehoben war. 

Ein 43jähriger Maler bekam nach einem erhitzenden Marsche ziehende Schmerzen 
in der rechten Kopfhälfte, welche mit Unterbrechung zwei Jahre hindurch anhielten. Vier 
Jahre nach dem Insulte traten deutliche Zeichen von krampfhafter Veränderung in den 
sensiblen Fasern des Trigeminus auf, wobei er zuerst ein sonderbar stumpfes und zugleich 
kribbelndes Gefahl in der rechten Zungenhälfte bemerkte. 

Bei der sechs Jahre später vorgenommenen Untersuchung fand man totale Anästhesie 
im zweiten Aste ; ferner Empfindungslosigkeit im dritten Ast mit Ausnahme der Bartgegend 
und der Gegend vor dem Ohre; endlich bestand komplete Anästhesie im ersten Aste des 
Quintus, am Marge supraorbitalis und an der Stirn, während Bulbus, oberes Augenlid 
und Nasenrücken ganz frei erschienen. Die motorische Sphäre des Trigeminus war ganz 
gesund. Vor allem aber interessirt uns hier, dass die Thränensekretion rechts be- 
deutend vermindert war. Diesem Umstand war es auch zuzuschreiben, dass der rechte 
Nasengang unangenehm trocken blieb. Zur Anregung einer stärkeren Sekretion im Auge 
und der Nase hatte Patient sich nun das Schnupfen angewöhnt, das ihm aber fflr das Auge 
nicht viel zu helfen schien. Auch die Speichel- und Schweisssekretion war auf der befallenen 
Seite herabgesetzt; ferner war der Geschmack in den vorderen '/> der rechten Zungenhälfte 
aufgehoben. Wichtig ist, dass der Facialis, Acusticus und Glossopharyngeus keinerlei Ano- 
malien erkennen Hessen. 

Nach Müller handle es sich bei dieser Erkrankung um eine periphere 
Neuritis der sensiblen Trigeminus-Partie centralwärts vom Ganglion Gasseri. 
Die bedeutende Verminderung der Thränensekretion lasse verschiedene Er- 
klärungsversuche zu. Die sensiblen Erregungen der noch normal fühlenden 
Bulbusfläche könnten einmal im affizirten Trigeminuscentrum nicht in die 
centrifugalen Bahnen geleitet werden, dann aber auch sei die centrifugale 
Leitung durch die Sekretionsnerven im total gelähmten Subcutaneus malae 
unmöglich geworden, und drittens möchte auch der Umstand von einiger Be- 
deutung sein, dass die reflektorische Erregung durch so viele sensible Nerven 
aus dem I. und 11. Aste (die säramtlich gereizt, die Thränensekretion förderten) 
ebenfalls ausfalle. 

Ungefähr 6 Jahre später war in sämmtlichen früher affizirt gewesenen 
sensiblen Nerven nicht eine einzige anästhetische Stelle mehr. Die Thränen- 
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Schweiss- und Speichelsekretion waren zurückgekehrt. Die quälenden Sen- 
sationen (Parästhesien) im Bereiche der kranken Nerven hatten bis auf wenige 
aufgehört. Nur der Geschmack in der vorderen Partie der rechten Zungen- 
hälfte blieb theilweise gestört. 

Schmidt (80) beobachtete bei einer 58jährigen Fraa, die mit dem Hinterkopf auf 
das Glatteis gestürzt war, nach etwa zwei Monaten Kribbeln in der linken Stirnhälfte und 
in den Zähnen der linken Seite. Allmählich stellte sich ein starker Reizzustand des linken 
Auges ein, aus dem sich eine Hypopyonkeratitis entwickelte. Im Bereich des I. und 
II. Trigeminnsast«s aber bestand vollkommene Gefühllosigkeit gegen Berührungen, Nadelstiche, 
verschiedene Temperaturen und gegen den faradischen Strom. Im Bereich des III. Astes 
fand sich eine geringe Hyperästhesie. 

In diesem Falle von kompleter isolirter Trigeminuslähmung wurde trotz 
des grossen Reizzustandes des erkrankten linken Auges kein Thränenträufeln 
beobachtet. 

Wir selbst beobachten seit 1898 ein 28jährige8 Dienstmädchen, welches an Schmerzen 
in der linken Gesichtshälfte leidet. Zugleich war die Sensibilität, sowohl die Tast- wie die 
Schmerzempfindung, in sämmtlichen drei Aesten des Trigeminus herabgesetzt; auch fehlte 
links der Gomealreflex. Diese Patientin gab an, dass bei heftigen Schmerzen das linke 
Auge thränte. 

Bemerkenswerth dürfte sein, dass für längere Zeit eine Besserung der subjektiven 
Beschwerden auf Jodnatrium eingetreten war, obwohl Lues nicht nachgewiesen werden 
konnte. Jedoch stellten sich nach einigen Monaten wieder dieselben Erscheinungen ein. 
Die übrigen Himnerven boten keinerlei Anomalien dar. 

Sehr v^ichtig für die Entscheidung der Frage, ob der Trigeminus bei 
der Innervation der Thränendrüse betheiligt sei, sind die von Krause (81) 
Torgenommenen Exstirpationen des Ganglion Gasseri. Krause hat bei 
sieben Personen auf der operirten Seite die Thränenabsonderung dauernd 
vermindert gefunden. Sehr stark war dies der Fall bei einer 36jährigen 
Patientin, welche auf das Bestimmteste erklärte, dass seit der Operation 
das betreffende Auge keine Thränen mehr habe. Bei der Betrachtung sah 
man deutlich, dass die Thränenabsonderung verringert war. Dasselbe 
war bei einem Herrn noch zwei Jahre nach der Operation der Fall. Eine 
dritte Patientin vergiesst seit der Ganglienexstirpation beim Weinen nur 
Thränen auf der gesunden Seite , wobei dieses Auge sich in gewöhnlicher 
Weise röthet; das Auge der operirten Seite bleibt blass und sondert keine 
Thränen ab. Für gewöhnlich bemerkte man keinen unterschied im Feuchtig- 
keitsgrade beider Augen. Bei derselben Patientin füllte sich nach mehrmaligem 
Gähnen nur das Auge der gesunden Seite mit Thränen, das andere blieb 
trocken. 

Eine vierte Patientin hatte etwa ^/a Jahr nach der Ganglienexstirpation 
ihren einzigen Sohn verloren und während dieser thränenreichen Zeit stets be- 
obachtet, dass das Auge der operirten Seite wohl mitweinte, dass jedoch hier 
die Thränen später und in viel geringerer Menge abgesondert wurden, als 
auf dem normalen Auge. 

Der eine von uns (Sa eng er) hatte auf Veranlassung von Krause 
Gelegenheit, die Patienten zu untersuchen und die Angaben zu bestätigen. 
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Krause bezieht sich zur Erklärung Aer verrainderten resp. aufgehobenen 
Thränensekretion auf eine Arbeit von V, Francke (101). Er glaubt, dass 
bei der Operation der dem Gang). Gasseri und dem Trigeminusstamme nahe- 
liegende dünne Nerv, petrosus superfic. major gezerrt oder in anderer Weise 
verletzt werde. Durch diese Läsion würde auch die Thränenabsonderung 
beeinäusst; sie würde in dem einen Falle vermindert, im anderen ganz auf- 
gehoben sein. 

In seiner Monographie über die Neuralgie des Trigeminus stellt sich 
Krause ganz auf die Seite derer, die im Facialis allein den Innervator der 

Thränendrüse sehen. Er 

^^^'^^^^^^ ^"^^^^^^^^^ bezieht sich auf die Er- 

^r ^^ falirungen Gold nie her's 

bei der vollständigen Fa- 
cialislähmung, ferner auf 
die Beobachtung S c h ü s s- 
ler's (102) bei Dehnung 
des Facialis wegen Tic 
convulsif : „in dem Äugen- 
blicke der Zerrung war 
es, als ob ein Esslöffel 
voll Wasser aus dem 
betreffenden Auge ver- 
gossen würde." 

In seinen früheren 
Publikationen äusserte 
sich dieser Autor jedoch 
viel vorsichtiger und nach 
unserer Ansicht viel rich- 
tiger, wenn er sagt, aus 
seinen operirten Fallen 
gehe hervor, dass dem 
Trigeminus ein wesent- 
licher Einfluss auf die 
Thränenabsonderung zu- 
komme. Da aber anderer- 
seits die Thränensekretion nach der Exstirpation des Gangl. Gasseri nicht 
vollständig versiegt, so, müsse noch ein anderer Nerv, wahrscheinlich der 
N. facialis, ebenfalls wirksam sein. 

Nach unserer Ansicht sprechen das Versiegen der Thränen bei den vor- 
her mitgetheilten Fällen von Trigeminuslähmung , sowie die Folgen der 
Krause'schen Kxstirpationen des Ganglion Gasseri sehr zu Gunsten des 
Trigeminus als Erreger der Thränensekretion. 

Ferner sei besonders hervorgehoben, dass bei der kompleten Facialis- 
lähmung (mit Betheiligung des Gaumensegels und des Geschmackes an der 
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Zungenspitze) durchaus nicht konstant die Thränensekretion aufgehoben 

ist, im Gegentlieil möchten wir dies als den selteneren Fall ansehen. 

Etei dieser Tage benbachtcten wir ein 10 jähriges Mädchen, bei der sich nach einer 
Dampferrahrt plctzlich eine vQllige Lähmung der liakea Gesichtshälfte eingestellt hatt« 

Es bestand eine komplete linkaseiti$;e Facialialähmung mit Lagophtbalmus. Der Oe- 
Bcbmack war ah der linken Seite der Zungeospitze etwas herabgesetzt. Die Uvula wich 
beim AnlaDt«D nach rechts ab. Das linke Gaumensegel war schwacher innervirt. 

Als der poliklinischen Patientin gesagt wnrde, sie mQsse im KraDkenhaus bleiben, 
fing sie bitterlich an zu weinen. Hierbei ergossen sich auf beiden Augen in durchaus 
gleicher Menge die Tbranen. Man konnte deutlich bei ihr beobachten, dass zngleich mit 
dem Weinen sich eine Ciliarinjektion einstellte, was darauf hinweist, dass entweder die 
Tksodilatatori sehen Fasern des Trige- 
minus, oder der Sympathicus im Spiel 
waren. Jedenfalls war in diesem Falle 
von einseitigem Weinen durchaus keine 
Rede. Siehe Fig. 8 und 9. 

Wir sahen ferner karzlich einen 
16jAhrigen Menschen, der von einem 
Wagen heraatergestflrzt war, das lie- 
wuBstsein verloren und eine SchSdel- 
baeisrraktur erlitten hatte. Es entleerte 
sich Blut aus dem linken Ohr. Nach 
At«chwe11en des Gesichts zeigte sich 
eine komplete linkssoitige Facialis- 
iBhmung; zugleich war das Gebär 
links völlig aufgehoben. Soust waren 
keine VerSnderungen nachweisbar. Di« 
uns besonders interessirende Facialis- 
lahmnng betraf alle Aeste. Das Gaumen- 
segel wnrde links etwas schwacher in- 
nervirt. Der ZuDgengrund stand links 
tiefer. Der Geschmack war an den 
vorderen '/< der Zunge auf der linken 
Seite deutlich herabgesetzt. Wir beide 
hatten Uelejienheit, zufällig diesen 
jungen Menschen weinen zu sehen und 
konatatiiien, dass sich die ThrSneo auf 
beiden Seiten in gleicher Weise 
ergossen ; ja sie schienen auf der ge- 
lAhmten Seite eher vermehrt zu sein. 
Siehe Fig. 10. 

Aus unseren Betrachtungen und Beobachtungen geht 
hervor, dass die Frage nach der Innervation der Thränendrüse 
noch nicht gelöst ist. Manche Erfahrungen und klinische Be- 
obachtungen sprechen zwar sehr zu Gunsten des Facialis, 
andere wieder für den Trigerainus oder den Sympathicus. — 
Entweder kommen weitgehende Variationen vor, die bald dem 
Facialis, bald dem Trigeminus, bald dem Sympathicus die Rolle 
des Innervators zuertheilen, oder es handelt siich jedesmal um eine 
kombinirte Wirkung zweier dieser Nerven, oder endlich wirken 
vielleicht alle drei zusammen. 
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§ 37. Bei mODchen Krankheiten hat man eine anffallende Trockenheit 
der Conjanctiva beobachtet, so besonders beim Typhns. 

B e r g e r (82) erklärt dieses Vorkommniss durch eine Parese der 
sekretorischen Nerven der Thränendrüse. Jedoch ist diese Erklärung nicht 
immer zutreffend. 

§ 38. Bei Leprösen wird ebenfalls ein Versiegen der Thränen be- 
obachtet. Selbst bei dem so häafig vorkommenden Ektropiam sieht man 
keine Epiphora. 

Lopez (83) vermuthete als Grund dieses Verhaltens ein gleichzeitiges 

/v Ergriffensein der Tbränendrüse 

^^ durch die Lepra. 

i^ 39. Endlich sei noch 
auf das Versiegen der Thränen 
bei einer psychischen Krank- 
heit, der Melancholie, hin- 
gewiesen. Döring (84) unter- 
suchte 257 Fälle. Bei 22 Pa- 
tienten beobachtete er thränen- 
loses Weinen, und zwar betrafen 
12 "/o das weibliche und 4''/o 
das männliche Geschlecht. Nur 
bei schwereren Fällen komme 
Mangel oder Vermindenmg der 
Thränensekretion vor. Die Ur- 
sache desVersiegens der Thränen 
bei der Melancholie habe 
man in dem funktionellen 
Ueberwiegen der reftesbemmen- 
den Fasern anzunehmen. — 
Morel (85) macht darauf auf- 
merksam, dass mit der be- 
ginnenden Rekonvalescenz bei 
dem Weinen sich wieder 
Thränensekretion einzustellen 
pflege. Etwas Analoges beobachtet man in nicht pathologischen Fällen, dass 
bei übergrossem Schmerz die Thränensekretion ausbleibt, während mit der 
Linderung desselben es zum Weinen kommt. 

§ 40. Zum Schlüsse dieses Abschnittes sei noch darauf hingewiesen, dass 
bei akuten Vergiftungen, so besonders beim Botulis mus, \s. pag. 278 Bd. I], 
ein bis zwei Tage nach Genuss des verdorbenen Fleisches, Versiegen der 
Speichel- und Thränensekretion neben anderen Symptomen gefunden wird. 
Differentialdiagnostisch ist hei dem Versiegen der Thränensekretion zu 
berücksichtigen, ob dasselbe nicht als Folge einer Mikulicz'schen symmetrischen 
Erkrankung der Thränen- und Mnndspeicheldrüsen aufzufassen sei. Von 
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Hirsch (153) wurde neuerdings nachgewiesen, dass €s sich bei dieser merk- 
würdigen Krankheit um eine Cirrhose der genannten Drüsen handle. 

c) Abnorme Bestandthcile des Thränensekretes. Die Absonderung blutiger 

Thränen. 

§ 41. Während früher öfters Fälle von sog. Blutweinen veröffentlicht 
wurden, so von Frantze (154) und Hasner (86), findet man in neuerer 

Zeit in der Litteratur nur vereinzelte dahingehörige Beobachtungen. 

Fieuzal (87) stellte unter dem Titel «Les larmes de sang* 4 Fälle zusammen, in 
welchen, und zwar anscheinend spontan, eine blutig wässerige Feuchtigkeit von dem Auge 
abgesondert wurde. In 2 Fällen, die genauer untersucht worden sind, war nur ein Auge 
befallen. Das eine Mal ergab sich ab Ursache eine Schwellung und mehrfache Ex- 
foliation der Conjunctiva palpebrarum, während bei dem anderen Falle eine kleine, der 
Schleimhaut fest aufsitzende und leicbt blutende Geschwulst in der Höhe des oberen Tarsal- 
randes gefunden wurde. Hier handelte es sich demnach nicht um blutige Thränen, sondern 
um konjunktivale Hämorrhagien , die namentlich beim Reiben der Lider zu Stande ge- 
kommen waren. 

Gross. (8^) beobachtete dagegen bei einem 21jährigen Mädchen während l'/s Jahren 
die zeitweilige Ausscheidung von blutigen Thränen aus dem linken Auge, ohne dass weder 
an der Conjunctiva, noch an der Thränendrüse die geringste Veränderung nachzuweisen 
gewesen wäre. Patientin litt lediglich an Anämie. 

Leider vermissen wir bei diesem Mädchen den Hinweis auf Hysterie. 
Ist es doch eine ziemlich sicher festgestellte Thatsache, dass bei der Hysterie 
Blutanstritte aus inneren Organen, aus der Haut und in dieselbe erfolgen können. 
Allerdings scheint es sich in den meisten Fällen um weibliche Individuen ge- 
handelt zuhaben, bei denen die Blutungen sich oft auch als vicariirende 
Menstruationen darstellen. Bekannt ist ferner die vikariirende 
Hämoptoe, die Ohrblutung und die Blutung in die vordere Kammer. 
Es sind aber auch bei Hysterischen ohne Menstruationsanomalien spontane 
Blutungen beobachtet worden. Möglicherweise gehören die spärlichen Fälle von 
Blut weinen in die Kategorie der blutigen Sekretionen bei der Hysterie: 
[blutiger Schweiss (Ihrig N. C. Bd. 10 pag. 528) vergl. Band I, pag. 10 dieses 
Buches], wenn auch nach unserer Ansicht jedem Falle gegenüber die äusserste 
Skepsis geboten erscheint. 

Dass es in der Thränendrüse zu blutiger Ausscheidung kommen kann, 
dürfte aus dem Befunde Recklinghausen 's (89) erschlossen werden können. 
Derselbe fand bei Hämo ehr omatose auch Braunfärbung der Thränendrüse. 

d) Thränentr&ufeln in Folge von gehinderter Abfuhr der Thränen. 

Die gestörte Ableitung der Thränen kann entweder durch Unvollständig- 
keit des Lidschlusses, oder durch Anomalien der Thränenwege verursacht 
werden. 

§ 42. Wie schon im I. Bande auseinandergesetzt wurde, sind die Lähm- 
nngszustände des Muse, orbicul. oculi meist eine Teilerscheinung der 
kompleten Facialislähmung. Um Wiederholungen zu vermeiden, verweisen 
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wir betreffs der genaueren Details der peripheren Facialislähmuiig auf das 
Kapitel X des I. Bandes und heben nur in Bezug auf das uns hier interes- 
sirende Phänomen des Thränens bei der Facialislähmung hervor, dass das 
untere Lid nach erfolgter LUhmung des Facialis durch die eigene Schwere 
herabsinkt, wobei noch der übberwiegende Tonus des unteren Palpebral- 
muskels sich geltend macht. Hierdurch kommt die untere Lidkante oft 
mehrere Millimeter unter den Hornhautrand zu stehen, siehe Fig. 11. Das so 
lästige Thränen bei der Faciahslähmuog kann nun entweder dadurch zu 
Stande kommen, dass in Folge der Unmöglichkeit sowohl des willkürlichen, 
wie reflektorischen Lidschlusses, der 
/ \^ vordere liul busabschnitt bei erwei- 

terter Lidspalte den taktilen Reizen 
(Staub etc., Verdunstung) schutzlos 
preisgegeben ist, wodurch reflek- 
torisch die Thränenabsonderung her- 
vorgerufen wird, oder die Thränen- 
flüssigkeit kann in Folge des Ab- 
stehens der unteren Lidkante nicht 
in die evertirten Tliränenpunkte ein- 
dringen und läuft über die Wange. 
Das lästige Thränen bei der 
Facialislähmnng ist nach unseren 
Erfalirungen ein so häufiges Symptom, 
dass die Thatsache des Aufgehoben- 
seins des Weinens bei dieser Er- 
krankung um so bemerkenswert her 
erscheinen muss und darum auch 
noch einer genaueren Untersuchung 
bedarf. 
i^"^ Auf pag. 28—30 tbeilten wir 

zwei Fälle von totaler, peripherer 
Facialislähmung mit, bei welchem 
auf beiden Augen in gleicher Weise 




H. .1. Rechts komplele FapialislalimuiiB. Wei 
IJilHpalte als liuks doi-ch Zug vom Ober- 
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Dasselbe gab ein Patient mit peripherer totaler Facialislähmung an. 

Gerade gegeDTrärtitj beobachten wir einen Fall, bei dem selbst in der Zeit der Heilang 
der FacialtslahmuDg noch inuner l&stiges Thränen. namentiich beim Easen und TrinkcD 
besteht. — 

In einem anderen Falle vod alter geheilter rechtsseitiger FaeinlisIShmQDg wird 
ebenfalls über listiges Tfaräneo geklagt, obwohl der thrSne nableitende Apparat ganz in 
Ordnung ist. 

In einem dritten Fall handelte es »ich um einen 58jabrigeD Herrn, der an leichtem 
Diabetes und an einer aligemeinen Arteriosklerose leidet. Derselbe hatte vor acht Jahren 
eine rechtsseitige periphere Facialislähmung von acfatwQchentlicher Dauer durcbgeraacht. 
Die LSfaroung heilte mit Zurückbleiben einer leichten Kontraktur im rechten Mundwinkel 



Anatomie des Trigeminus. 33 

und im Orbicularis ocali. Die rechte Lidspalte blieb enger, als die linke. Seit 8 Jahren 
klagt Patient immer noch über lästiges Thränen des rechten Auges. Vor einem halben 
Jahre trat in Folge eines apoplektiformen Anfalls eine rechtsseitige Hemiparese ein. Sehr 
bemerkenswerther Weise ist seitdem die Kontraktur des rechten Mundwinkels verschwunden, 
obwohl gegenwärtig alle Lähmnngserscheinungen ad integrum sich wieder restituirt haben. 

§ 43. Möglicher Weise ist das andauernde Thränenträufeln in einem 
der obenerwähnten Fälle durch eine Kontraktur des Ringmuskels des 

papillären Theils der Thränenkanälchen bedingt. 

Seggel (90) hat zwei derartige Fälle publizirt. 

Auch Risley (91) hat darauf hingewiesen , dass manche Fälle von Epiphora durch 
eine spastische Verengerung des Thränenpunktes bedingt seien. 

§ 44. Der unvollständige Lidschluss kann indes auch durch Ver- 
kürzung und Einkerbung der Lider zu Stande kommen; in seltenen 
Fällen durch Verlängerung der die Lidspalte begrenzenden Theile, wie der 
Plica semilunaris. 

So sah Socor (92) einseitiges Thränenträufeln bei einem 9 jährigen Kinde in Folge 
von abnormer Verlängerung der Plica semilunaris. 

§ 45. Dass durch mechanische Verlegung des Thränen- 
nasenkanals am häufigsten Thränenträufeln bedingt wird, braucht nicht 
erst besonders durch Eingehen auf die einzelnen Erkrankungen der Thränen- 
organe dargelegt zu werden. Dass man bei einer hartnäckigen Epiphora zuerst 
an die mechanischen Momente denken muss, lehrt z. B. der interessante Fall 
von Berg er und Thyrmann (93), bei dem durch Tumorbildung im Sieb- 
beinlabyrinth schon frühzeitig Thränenträufeln auftrat. 



Kapitel IL 

Die Beziehungen des Trigeminus zum Auge. 



Anatomisclies. 

Stamm und Aeste. 

§ 46. Der Trigeminus geht mit zwei Wurzeln aus der Brücke resp. der 
ventralen Fläche des mittleren Kleinhirnschenkels hervor, aus einer vorderen 
kleineren, die nur motorische Fasern enthält, und einer hinteren, bedeutend 
stärkeren, die rein sensibel ist. Sie legen sich so aneinander, dass die 
motorische Wurzel an der unteren medialen Seite der sensiblen verläuft, und 
treten durch eine über der Spitze des Felsenbeins gelegenen Spalte der Dura, 
seitlich von der Durchtrittsstelle des N. abducens, in einen auf der oberen Fläche 
der Felsenbeinpyramide von der Dura gebildeten Hohlraum, das Cavum 

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. II. Bd. I. Abtheilung. 3 



Anatamie des TrigeminnB. 




Fig. 13. 
GKnglion GasKii mit leiiien Wurwln und Aesten etwas vngTüiaeit; links von aussen, recht« r 
innen Keseben : aus Büdinger, Die Anatomie der meusrhlicheu arhirnaerrea, München 18( 
Figur 11 und III. 1 motorische schwache Wurzel, 2 sensible starke Wurzel, ■! Gangiiau sei 
lunare, an welchem die inotoriache Wursel vorbeigeht, um tum III. Aate tu gelangen, 4 erat 
Ast, 5 zweiter Aat, 6 dritter Ast. 
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Fig, 14. 
/// N. ocDlomotorias. IV N. trochleuris. JF N. abducens. 
«les N. trig«miDU( (Dich Merkel, Topogr. Antloiiiic pag. 71). 




Scheaialische Zeichnung über 

(iD 



/. eriMf TrigemlauBani. 

2. Eweiter Trigf^minusosl. 
a. M. infraorbitalis. 
i. N. zysomatico-fHcialiB 
c. N. ifgomatico-teiufioralis. 

^. N. ■uricalO'leinparalLH, 



Fig. 15. 
Vertlieiliing der «enaiblpn Haulnerven Hin 
aube, Neuralgie des Trigeminus S. 21). 

I 4, N. occipilHÜB iiiagDua. 

I ä. N. occipitalU miuor. 

N. aaiicuiaris magoua 
Nn. cerrlcale« poatcriorf 
'. Nd. cervicalen laleraleii. 



9. N. : 



oularit TBgi. 
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Meckelii. Letzteres ist lateralwärU vom Sinus eavemosus gelegen und er- 
streckt sich von der Impressio trigemini des Felsenbeins nach vom und 
lateralwärts zum niedi»len Winkel der Fissura orbitalis superior, zum Foramen 
rotundiiiu und ovale. Siehe Fig. 12 und 18. In diesem llaume bildet die hintere 
Wurzel das Ganglion Gasseri aus welchem die drei Aeste desTrigeminus 
entsj rmgen wahrend d e vordere Wnrzel an der unteren Fläche desselben 

orbeizieht {ohne Fasern an 
dasselbe abzugeben) und sich 
erst jenseits des Ganglions mit 
dem aus diesem entspringenden 
III Aste verbindet. Siehe 
F.g 13. 

Die sensible Trige- 
minuswurzel entspringt nach 
neueren Untersuchungen aus 
dem Gasser 'sehen Ganglion 
und dringt in die Brücke hinein, 
um von hier aus ins Rücken- 
mark hinabsteigend diespinaie 
— früher als aufsteigend 
bezeichnete — Wurzel zu 
b Iden Oppenheim (104). 

Von dem Ganglion 
ti as s e r i gehen drei Aeste 
aus, von denen der erste, mit 
welchem wir uns der Haupt- 
sache nach hier zu beschäftigen 
haben, die Schädelböhle durch 
die Fissura orbitalis supe- 
rior (siehe Fig. 14), die beiden 
anderen durch das Foramen 
ovale und rotundum ver- 
lassen. Der 1. und II. Trige- 
minusast enthalten sensible, der 
III. auch motorische Fasern. 

Der I. Ast versorgt die 
Haut des Kopfes in der auf 
Figur 15 bezeichneten Gegend 
von der Augenlidspalte bis zum Scheitel, ferner die Conjunctiva, Cornea, 
Iris, Ciliarkörper, Aderhaut und einen Theil der Nasenschleim- 
haut. Dabei entspricht die Störung der Haut- und Schleim hautsensibilitat 
nach Ausfall eines der Hauptäste des Trigeminus wegen der peripheren 
Anastomosen der einzelnen Zweige nicht vollkommen dem anatomischen 
Ausbreitungsgebiete desselben; es wird vielmehr zumeist nur ein wesent- 




fr 4, 

Fig. IG [nach Merkel). 
(Graofe-SUmiHh I. AuS. Bd. 1 8 130.) 
Innere Sehadclbasie von obeu gesehen. Die Devke der 
Augenhöhle lit weggeb rochen. 
\a N, Incmnslis. 
/r. N. rrontalii). 
10 N, (upraorbitalis. 
ilr N. »upratmchleari». 
Af. M. reeluB euperior. 
L M. levator pälpebr. 
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lieh kleineres Gebiet, als man erwarten sollte, von sensiblen Störungen 
betroffen. 

Der Nervus trigeminus enthält ausserdem, wie wir gesehen, noch 
sekretorische Fasern für die Thränendrüse und wahrscheinlich 
auch Fasern von trophischer Funktion. Mit dem I. Aste, dem Ramus 
ophthalqjicus, ziehen nämlich Sympathicusfasem zum Auge resp. zum 
Ganglion ciliare, die den M. dilatator pupillae (und glatte Lidmuskeln 
vergl. Band I pag. 544) innerviren. Diese sympathischen Fasern stammen 
aus dem Plexus caroticus. 

Der Ramus Ophthalmien s zieht durch die Fissura orbitalis superior 
in die Augenhöhle. Siehe Fig. 14 und 16. 

Die Endäste, in welche sich derselbe theilt, sind drei an Zahl: 

Der Nervus supraorbitalis, lacrymalis und nasociliaris. 

Die Theilung geschieht entweder hinten, oder doch wenigstens in 
der Fissur, so dass der Stamm des Ramus ophthalmicus die Augenhöhle über- 
haupt nicht betritt. Gewöhnlich findet man, dass der eine dieser drei Aeste 
früher abgeht, und dass die beiden anderen noch eine kurze Strecke 
vereinigt bleiben, ehe sie, unter sich divergirend ihre Endbezirke aufsuchen. 
(Merkel 105.) 

Nachdem der N. supraorbitalis seitwärts vom N. opticus (s. Fig. 16, II) die 
Augenhöhle betreten hat, verlässt ihn sein lateraler Ast, der N. lacrymalis 
(la). Weiter vorne giebt er nach der medialen Seite hin den N. supra- 
trochlearis {str) ab und theilt sich dann in seine beiden Endäste N. supra- 
orbitalis (so) und frontalis {fr). Die drei letzteren geben sensible 
Fasern zum oberen Lid, der Braue, der Glabella, der Stirn und der angrenzen- 
den Schläfenhaut bis zum Scheitel. 

Der Nerv, lacrymalis entsendet sensible Aeste zur Conjunctiva, zum 
oberen Lide, zur angrenzenden Schläfenhß,ut und führt auch wohl Sekretions- 
fasern zur Thränendrüse, siehe Fig. 17. (Die Frage, welcher Nerv der In- 
nervator der Thränendrüse sei, haben wir im vorigen Kapitel behandelt.) 

Der N. nasociliaris (siehe Fig. 18 nc) giebt in dem Infratrochle- 
aris sensible Fasern an die Conjunctiva, Caruncula, den Saccus lacrymalis, 
das obere Lid, die Braue und die Nasenwurzel. Sein Ast, der N. ethmoidalis 
versorgt die Nasenspitze und Nasenflügel aussen und innen, ebenso den 
vorderen Theil des Septums und der Muscheln mit sensiblen und vielleicht 
auch mit vasomotorischen Zweigen, welche dem Sympathicus entstammen. 

Vom Nasociliaris gehen dann die Radix longa zum Ganglion ciliare 
und ausserdem 1—3 Nervi ciliares longi zum Bulbus. 

§ 47. Das Ganglion ciliare (siehe Fig. 18 GIc)^ auf welches wir 
nachher noch besonders zu sprechen kommen, hat drei Wurzeln a) die schon 
vorhin erwähnte Radix longa vom Nasociliaris, b) die Radix brevis vom 
Oculomotorius und c) die Radix sympathica vom Plexus caroticus. 

Aus dem Ganglion gehen 3 — 6 Nervi ciliares breves hervor; die- 
selben vermehren sich durch Theilung bis zu 20 Aestchen und durchbohren 
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vereint mit den Nervi ciliares longi die Sklera in der Nähe des Ein- 
tritts des Nervus opticus, 

§48. Die Nervi ciliares longi etbreves bestehen nach Hahn (106) 
in ihrem extraokulären Theile aus lauter markhaltigen Fasern von ver- 
schiedenem Kaliber {20 — 10 — S'/a — 2 fi). Die kleinsten sollen einen 
äusserst feinen Markmantel besitzen und zwischen den gröberei^ zerstreut 
liegen. Tn den dickeren N. N. ciliares breves fanden sich an der Peripherie 
Bündel solcher feinster Fasern, die in dünneren N. N. ciliares longi fehlten. 
Ob dieselben sympathischer Natur sind, Hess sich nicht entscheiden. 

Da die Ansichten über die vorderen Ciliarnerven noch auseinander- 
gehen, hat Äxenfeld (107) Präparate und mikroskopische Schnittserien 
hergestellt, als deren Resultat sich 
ergiebt, dass von den Ciliarnerven 
da, wo sie hinten die Sklera durch- 
bohren, feine Aestchen sich nach 
vorne abzweigen, die er epi- 
sklerale Aeste der Ciliar- 
nerven nannte, und die sich in 
der Tenon 'sehen Kapsel und im 
benachbarten Fett verloren. Keinen- 
falls konnte er sie in die Sklera 
verfolgen. Sodann fand er vom vor 
der Sehne des Internus einen 1,5 mm 
dicken Nerven, die Sklera durch- 
bohrend und sich nach vom und 
hinten in der Uvea verbreitend, 
dessen Herkunft noch nicht genau 
festgestellt werden konnte. Wenn 
trotz regelrechter Neurotomie keine 
völlige Anästhesie einträte, so seien 
nicht etwa die eben genannten epi- 
skleralen Zweige daran schuld, son- 
dern abnorme Aeste des N. lacrymalis und besonders des N. nasociliaris, 
welche erst vorne den Nerven verliessen. 

Endlich sind noch im Verlaufe der Ciliarnerven Ganglien gefunden 
worden. Diese , etwa CO an der Zahl , lassen sich nach P e s c h e 1 (108) in 
zwei Gruppen scheiden, deren eine, zwischen dem Ganglion ciliare und 
dem Bulbus gelegen, 36 Ganglien (bei einem Kaninchen) zeigte. Diese 
Ganglien seien theils in den Verlauf der Nervenstämme eingestreut, tbeils lägen 
sie in der Nähe derselben. iJie Grösse derselben sei eine verschiedene. 
Einzelne näherten sich in ihrer Grösse dem Ganglion ciliare. 

Die zweite Gruppe befände sich central vom Ganglion ciliare zwischen 
diesem und dem Beginne des I. Trigeminusastes. Sie umfasse ungefähr 
20 Ganglien, deren Anordnung eine ähnliche sei, wie bei der ersten Gruppe, 




Fig. 17. 
(G raffe -Slmit^b I. Aufl. Bd. I S. 
I«lera1p Wxnd dvr Augeuliühtc. A 
iwischcn N, lacryiiialU la und dem Ri 
poraliB le vom S, orbilaliB. 
F, S. Ast des Trigeniinui. 
m£ Kanius malnris ilcs N. orbilaÜM. 
gdl Thraoendrüae. 
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Dnr mit dem UnterGchiede, dass dieselbeD znm Theil an Grösse das Ganglion 
ciliare überträfen nnd in einem ungemein komplizirten, vorwiegend dem 
TrigeminuB und Sympathicus angehörigen Plexus Ton Fasern lägen, 
deren Zahl sammt den der Präparation zugänglichen Aesten sich auf mehr 
als 1500 belaufe. 

§ 49. Die Nervi ciliares begeben sich nun zwischen Sklera und 
Aderbant nach vorne. Siehe Fig. 19. Sie sind hier bandartig abgeplattet, 
nnd es verlaufen die stärkeren Stämmchen in seichten Vertiefungen der 
Sklera. Auf ihrer Bahn schicken sie einzelne Aestcben zur Chorioidea. 

Königstein (109) konnte übereinstimmend mit der früheren Beschreibung 
Helfreichs (UO) bestätigen, dass auch innerhalb der Sklera ein wirklicher 
Zerfall von Nerven in feinste Fibrillen stattfindet. 




Fig. 18. 
Nach Merkel. aniefe-Sllmi8i:'b Bd. I pag. 153. 
lohalt der Augenhöhle von der laieralen Seile ans geaehen. Die Muikeln Re«tu» snperior (Bi) 
ani] Rectue lateralis (ßl) sind aligesclmltten und mit dem hinteren Theile zurückgexch lagen. Ei 
kommt dadurcli das Ganglion ciliare mit seinen Verbindungen aum Vorschein. F Oanglion srml- 
lonare de! N. trigeininus. Der erste Ast dieses Nerven ist durch Wegtirechen de« Knochens ganz 
nchtbar gemacht, ne der von ihm abgehende N. naHocitiaris. Von dein^lben Ifisat lieh die 
lange Wunel zum Ganglion ciliare i.Otc) verfolgen. III der zum Obtiquui inferior (Ol) rorwfiiis 
siehende Ast des N. oculomoloiius. Dieht unter dem Ganglion eiliarc seadet dieier Ast die kurze 
Wunel zu demielben. An der vorderen Seite des Ganglion ciliare (Gle) treten die Nervi ciliares 
aus und verlaufen tum Bulbu» liin. VI N. abducens. 



Nach Bach (111) treten beim Kaninchen an den verschiedensten Stellen 
der Sklera theils vor, theils hinter dem Aequator Nerven in dieselbe ein, um 
sich entweder darin zu verästeln, oder durch sie hindurch in die Uvea zu 
gelangen. Von den eintretenden Aestcben gingen sowohl nach vorne wie nach 
rückwärts Zweige ab. Besonders zahlreich sei die Gegend vorne amCiliar- 
körper mit Nerven versehen. 

Die Sklera soll im allgemeinen nervenreicher sein, als man seither an- 
genommen habe. Die regen Beziehungen der eintretenden Nerven zu den Ge- 
fassen weise auf einen sympathischen Ursprung hin. 

Ueber den Verlauf der Nerven in der Chorioidea hat Bardelli (112) 
folgende Beobachtungen angestellt: 
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Ans den kurzen hinteren Ciliamerven entspringen beim Menschen gleich 
nach ihrem Durchtritt durch die Sklera dicke Nervenbündel, die sich dicho- 
tomisch theilen, unter einander anastoinosiren und ein grobes, weitmaschiges, 
auf den hintersten Abschnitt der Chorioidea beschränktes Netz bilden. Aus 
demselben gehen sekundäre Nervenbündel hervor, welche sieb zu einem 
zweiten, besser charakterisirten Netze verflechten, das sich weiter nach vor- 
wärts bis zum Aequator ausbreitet (Hauptnetz der hinteren Hemisphäre). 
Dieses Hauptnetz sendet feine Zweige zu den Uefässen. Nur ein Tbeil der 
Gefässnerven verläuft in diesen Bahnen, ein anderer stammt aus Nerven- 
bündeln erster Ordnung, die direkt die grossen Gefässe erreichen und sieb 
dann in sekundäre Aestchen auflösen, 
welche dem Laufe der Gefässe folgen, ein 
anderes Mal sieht man plötzlich entlang 
einer Gefasswand ein Nervenstammcben 
auftreten, welches hinter einander sekun- 
dere Verzweigungen zu dem betreffenden 
Gefasse und den Nacbbargefassen aus- 
sendet, um schliesslich, die Gefasswand 
umspinnend, zu endigen 

Nachdem die kurzen hinteren Ciliar- 
ner^en die beschriebenen Verzweigungen 
abgegeben haben, verfolgen sie ihren Weg 
in der Suprachorioidea nach vorwärts 
weiter, um in den vorderen Partien der 
Chorioidea ein weitmaschiges, unregel- 
mässiges Netz zu bilden, von dem dann 
wieder Fasern zu den Gefässen ausstrahlen. 
Auf ihrem Wege durch die Suprachorioidea 
senden die kurzen hinteren Ciliarnerven 
Verzweigungen aus, die, sich theilend, 
unter sich und mit Fasern, die vom 
hinteren Hauptnetz herrühren, anastomo- 
siren. In Betreff der Endigungen der 
Nervenfasern in den Gefässwandungen bestätigt dieser Autor den von Bietti 
beim Hühnchen beobachteten Befund auch für den Menschen. Auch das 
Kaninchenauge zeigte das von Bietti beschriebene nervöse Netz hinter der 
Choriocapi Mar is. 

Wenn die Nerven in der Gegend des Orbiculus ciliaris angelangt sind, 
beginnen sie sich stark zu verästeln und pinselförmig auszustrahlen, während 
sie sich zugleich nicht selten Anastomosen zusenden; zuletzt treten sie 
in den Orbiculus ciliaris ein. Hier bilden sie einen reichen Plexus 
theiis markliaitiger, theils markloser Fasern mit Ganglienanschwellungen. 
Sie enden jedoch nicht alle an dieser Stelle, sondern versorgen auch die 
Iris und die Cornea mit zahlreichen Nervengeflechten. 
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Fig. 19 (qbcIi Merk 
Gniere-StTiiigcb Bd. I 8. 
Auggpre] dreimal vei^rnesert, 
CiliHtnerven. Die Sklera ist in ihrer 
grUasteD ADedelianng abgenommen , nur 
hinten am den Eintritt der Sehnerven iit 
ein Theil derselben übrig gelauen. Hier 
treten ilio CiliaroerYoii durch sie hindnrch. 
Aul der Chorioidea sielit man daau di»e 
Nerven unter mehrfachen Thellungen und 
aum itanöe der Cornea 
nach vorne verlaufea. 
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Das nervöse Netz im Ciliar körper ist derart fein und komplizirt, dass 
eine detaillirte Beschreibung unmöglich erscheint. Die Fasern verlaufen meist 
in den oberflächlichen Schichten und endigen in den Gefässen, oder in den 
glatten Muskelfasern. Beim Kaninchen ist der Ciliarkörper weniger reichlich 
mit Nerven versehen. 

In der Iris sollen sich ausser einem perivaskulären zwei verschiedene 
Nervennetze finden, von denen nach Meyer das eine von sensiblen, 
das andere von motorischen Fasern gebildet werde. 

§ 50. Die sensiblen Nerven der Bindehaut entstammen dem I. 
und U. Aste des Trigeminus und kommen meist aus einem medialen, aus 
der Verbindung des Nerv, supratrochlearis mit dem N. infratroch- 
learis hervorgehenden Aste, während ein lateraler Stamm den übrigen Theil 
innervirt, mit welchem ebenso wie mit den von oben kommenden Stämmchen 
langgestreckte Anastomosen bestehen. 

Nach Bach (113) verdichten sich die Nervenplexus in einiger Höhe 
über der inneren Lidkante zum Tarsalgeflecht. Ein zweites Geflecht 
breitet sich als Interglandulargeflecht in den Zwischenräumen zwischen 
den Läppchen der Meibom'schen Drüsen aus. 

Unter der Tarsalbindehaut kommt es zu dem Conjunctival- 
geflecht, welches mit dem Tarsalgeflecht in Verbindung steht. 

üeber die Endigung der Nerven in der Conjunctiva hat Dogiel (114) 
Untersuchungen angestellt. 

Nach ihm bilden die Nervenfasern zunächst unter der Conjunctiva, da 
wo diese an das Gewebe des Tarsus grenzt, ein breitmaschiges Geflecht. 
Dann ziehen sie in schräger und senkrechter Richtung nach der Oberfläche 
hin, wobei sie sich oft wiederholt theilen. Schliesslich treten sie in Endkörper- 
chen ein. Während sich die Seh wann 'sehe Scheide mit dem äusseren 
Häutchen der Kapsel desselben vereinigt, dringt der nackte Achsencylinder 
in den Binnenraum des Körperohens hinein und verästelt sich darin zu einem 
Endbäumchen. Die tiefer gelegenen, grösseren Endkörperchen empfangen 
am häufigsten mehr als eine markhaltige Faser. Die Fasern dringen in das 
Körperchen bald an einem Pole, bald an zweien, und dann wieder an ver- 
scniedenen Punkten seiner Oberfläche ein. 

Wahrscheinlich besteht zwischen den kleinen und grossen End- 
körperchen ein physiologischer Unterschied. 

Neben den Endigungen der Fasern in den Endkörperchen giebt es noch 
zahlreiche freie Nervenendigungen im Epithel. Die in das Epithel 
eintretenden Aestchen bilden zwischen den Basen der untersten Epithelzellen 
ein feinmaschiges Geflecht, aus dem einzelne Fäserchen noch weiter zwischen 
den Epithelzellen emporziehen und, dieselben umschlingend, dem Anscheine 
nach frei endigen. Dogiel ist aber der Meinung, dass diese scheinbar 
freien Endigungen bloss das Resultat einer unvollständigen Färbung der nach 
seiner Ansicht stets netzförmig verbundenen Interepithelialfäden darstellen. Die 
Meibom 'sehen Drüsen sind von einem marklosen Nervengeflecht umsponnen. 



42 Anatomie des Trigeminas. 

Das Vorhandensein von Fasern, die aus dem Geflechte zwischen die Drüsen- 
zellen eindringen, konnte nicht nachgewiesen werden. 

Auch die Blutgefässe sind von zahlreichen mark losen Fasern um- 
rankt, die eine Anzahl feiner variköser Aestchen zu den glatten Mnskelzellen 
der Media senden. 

§ 51. Die Nerven der Cornea gehen, einerseits von den langen und 
kurzen Ciliarnerven stammend, unmittelbar aus der Sklera in das Homhaut- 
gewebe über, andererseits ziehen feinere bereits marklose Fasern von den 
Nerven der Conjunctiva in dieselbe hinein. 

Nach Dogiel (115) wird die Hornhaut von 60 — 80 Nervenstämmchen, 
sowohl markhaltigen wie marklosen versorgt. 40 — 50 gehen an die vordere, 
20 — 30 an die hintere Homhautfläche. An den Nerven lässt sich ein 
Centralfaden und eine periphere Achsencylindersubstanz unterscheiden. Der 
Centralfaden löst sich in einzelne Nervenfibrillen auf. 

Innerhalb des Homhautparenchyms wird zunächst von den dichotomisch 
getheilten Nerven und deren Abzweigungen ein Hanptgeflecht (Stroma- 
plexus) gebildet, wobei die peripheren Horiihauttheile von den vorderen 
Nervenstämmchen, die centralen von den hinteren versorgt werden. Vom 
Hauptgeflecht theilen sich dann Zweige zweiter Ordnung ab (Rami per- 
forantes) und bilden das Subepithelialgeflecht. Von letzterem theilen 
sich wieder feinste variköse (Perlschnurfasern) Aestchen ab und bilden 
das Intraepithelialgeflecht. 

Meist betheiligt sich ein und dasselbe Nervenstämmchen mit seinen 
Verzweigungen an allen drei Geflechten. Die im Epithel liegenden Nerven- 
endigungen zeigen Knopf- und Knäuelform. Durch besondere Dicke und 
auffallenden Zickzackverlauf sollen sich Fasern auszeichnen, welche nur für 
das Stroma der Hornhaut bestimmt wären. Dieselben bilden ebenfalls 
ein Geflecht. Jede Schicht der Hornhaut hat ihr gesondertes Geflecht, mit 
Ausnahme der Membrana Descemetii und der derselben unmittelbar folgenden 
Schicht; hier fehlen Nervengeflechte. 

Nach Capellini (116) hat die Cornea 

1. einen Plexus marginalis an ihrer ganzen Circumferenz, 

2. einen Plexus fundamentalis im Stroma (Stromapiexus), 

3. sekundäre accessorische Plexus mit verschiedener Anord- 
nung, je nach der Schicht, 

4. den Plexus subepithelialis, von den Rami perforantes gebildet, 

5. den Plexus intraepithelial is, feinere weitmaschige Netze, 
w^elche vom PI. subepith. zwischen die Epithelzellen gehen. 

Von diesen endigen feinste Fibrillen an der Oberfläche entweder einfach, 
oder mit leichter Anschwellung. 

Die Nervenendigung in der Hornhaut ist nach Kühne, nach 
Izquierdo (117) und nach Waldeyer (118) eine doppelte: entweder enden 
die feinsten nackten Achsentibrillen frei, oder im Protoplasma der 
Hornhautzellen. 
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Die Mehrzahl geht, wie Kühne beschrieben, in das Protoplasma der 
Hornhautzellen über; eine Endigung im Kern oder Kemkörperchen sei nicht 
zu konstatiren. 

Nach Dogiel (114) dagegen gehen die Nerven der Hornhaut mit den 
Zellen und Körperchen der letzteren keinerlei Verbindungen ein, sondern 
lagern sich nur zwischen dieselben. 

Ranvier (119) hat gefunden, dass die Ernährung und Reproduktion 
des epithelialen Ueberzuges der Cornea unabhängig vom Nerven- 
system sei. Der Neubildung der Nerven im Epithel gehe die Wiederherstellung 
der Epithelzellen selbst voran. 

Die Regeneration der intraepithelialen Nervenfibrillen geschehe durch 
Knospung von den amputirten Nerven aus. 



Das Ganglion ciliare. 

Anatomisches. (Synonyma: Ganglion ophthalmicum, Ganglion lenticulare.) 

a) Makroskopische Anatomie. 

§ 52. Das Ganglion ciliare ist ein platter vierseitiger Körper von etwa 
2 mm Seitenlänge, dessen beide Flächen in der Sagittalebene liegen. Die 
eine ist dem Stamme des Nervus opticus hinter der Mitte des Verlaufs dieses 
Nerven in der Orbita zugewandt, und nur durch wenig Fett von seinem lateralen 
Umfange getrennt. Die andere ist dem M. rectus lateralis zugekehrt. Die 
Farbe des Knötchens ist blass röthlich, seine Konsistenz derb. Wir sehen in 
dasselbe eine sensible, eine sympathische und motorische Wurzel eintreten. 

Die sensible oder lange Wurzel kommt aus dem N. na^ociliaris 
(vergl. pag. 39. Siehe Fig. 18.) 

Die motorische kommt aus demjenigen Aste des Oculomotorius, welchen 
derselbe zum M. obliquus infer. sendet. 

Die sympathische Wurzel stammt aus dem Plexus, welcher die 
Carotis vertebralis umgiebt und wird da abgegeben, wo die Arterie ihre letzte 
mit der Konvexität nach vorne gewandte Krümmung macht. Neben dem 
Ramus ophthalmicus nervi trigemini, an dessen medialer Seite zwischen ihm 
und dem Nerv, oculomotorius liegend, tritt das kleine sehr zarte Nervenfäd- 
chen in die Orbita ein. Hier läuft dasselbe nach vorne, immer mehr mit der 
Radix longa des Ganglion konvergirend und tritt dicht neben ihr, oder selbst 
zu einem kurzen Stämmchen mit ihr vereinigt, an dem oberen hinteren 
Winkel in das Ganglion ein. An den beiden vorderen Ecken des Ganglions 
erfolgt darauf der Austritt der von ihm abgegebenen Aeste: der Nervi 
ciliares breves (vergleiche pag. 39). Merkel (1. c. 105). 

Feine Nervenfädchen, welche sich vom Ganglion ciliare zur Scheide des 
Nervus opticus begeben, wurden geleugnet und von Anderen wieder behauptet. 
Sie mögen wohl stets vorhanden sein, sind aber gewiss wegen ihrer Feinheit 
oft schwer nachzuweisen. Merkel hat sie mehrfach gefunden. Auch Fäden, 
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welche sich im Fett in der Umgebung des Bulbus verHeren, hat derselbe nie- 
mals vermisst. 

§ 53. lieber ein accessorisches Ganglion ciliare und die im 
Verlaufe der Ciliarnerven gefundenen Ganglien (vergleiche Peschel pag. 38) 
hatd'Erchia (120) folgendes beobachtet. Erfand bei einem 21 cm langen 
menschlichen Embryo die Gegenwart von Ganglien sowohl im Stamm, wie 
auch in den für das Ganglion ciliare und den Muse, obliquus inf. bestimmten 
Aesten des N. oculomotorius. Der N. trigeminus schien zwei Wurzeln 
an das Ganglion abzugeben, doch Hess sich die eine bei genauer Untersuchung 
auf den oberen Ast des N. oculomotorius zurückführen. Auch in die Ciliar- 
nerven waren zahlreiche Nervenzellengruppen eingeschaltet, darunter, unweit 
vom Ciliarganglion , eine verhältnissmässig grössere Ansammlung von 
solchen, ein wahres Ganglion ciliare accessorium, wie es schon von 
Fäsebeck und Reichart gesehen wurde. 

Die Untersuchung des Ganglion ciliare von Erwachsenen ergab eine 
grosse Variationsbreite der einschlägigen Verhältnisse, namentlich in 
Bezug auf die Gruppe der motorischen Wurzel. Statt einer einzigen 
können 2 — 4 solcher W^urzeln vorhanden sein, in welchem Falle aber immer 
einer von den Aesten die anderen an Stärke übertriflft. Auch ihre Länge 
wechselt. Bald wird die motorische Wurzel durch einen längeren Faden ver- 
treten, bald erscheint das Ganglion beinahe unmittelbar dem unteren Aste 
des Oculomotorius angelöthet. Schliesslich zeigen sich auch in der Zusammen- 
setzung der motorischen Wurzel Verschiedenheiten, indem sie bald lediglich 
aus Nervenfasern besteht, bald mehr oder weniger Nervenzeilen in 
sich fasst. 

§ 54. Die lange oder sensible Wurzel fand d'Erchia immer 
durch zwei oder drei Aeste vertreten und stets mit Ganglienzellen durch- 
setzt. Noch reichlicher mit Nervenzellen versehen erschienen in allen Fällen 
die Ciliarnerven. In Bezug auf das Verhältniss der sensiblen Wurzel 
zum Ganglion konnte d'Erchia die Behauptung An tone 11 i's, dass sie dem 
Ganglion bloss in freiem Kontakt angefügt sei, ohne mit demselben in 
organischer Verbindung zu stehen, nicht bestätigen, vielmehr fand er, dass 
die Fasern dieser Wurzel, ebenso wie die der motorischen, in das Ganglion 
selbst hineindringen, um sich zwischen den Zellen zu vertheilen. 

Laffay (121) beschrieb eine fadenförmige Anastomose zyriRchen dem 
Nerv, lacrymalis und nasociliaris und zugleich eine Art von doppeltem 
Ganglion ciliare, in welchem eine Ganglienzellengruppe dem N. nasocili- 
aris, eine andere dem N. oculomotorius angehörte. 

Nach Delbet (122) schien bei der Präparation des Ganglion ciliare 
die lange Wurzel einmal zu fehlen, während der Nervus nasociliaris ein 
verhältnissmässig starkes Bündel vom Sympathicus bezog. Delbet glaubt, 
dass lange und kurze Ciliarnerven (vergl. pag. 38) sich ersetzen können, — 
einmal fanden sich 5 lange und 3 kurze — , sowie, dass bei Mangel der 
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sensitiven Wurzel die sensiblen Nerven des Augapfels direkt aus dem 
N. nasociliaris kämen. 

Ramsay Smith (123) lenkt die Aufmerksamkeit auf eine Figur in 
Cloquet's Anatomie (124), in der die sensible Wurzel des Ganglion 
ciliare insofern eine interessante Abnormität aufweist, als sie nicht vom 
Nasociliaris entspringt, sondern durch einen besonderen Ast dargestellt wird, 
der direkt aus dem Ganglion Gasseri hervorgeht und somit dieses Ganglion 
direkt mit dem Ciliarknoten in Verbindung setzt. 



Das Oanglion ciliare bei den Wirbelthieren. 

§ 55. d'Erchia (120) hat seine Untersuchungen auch auf verschiedene 
Wirbelthiere ausgedehnt. 

Beim Huhn ist das Ganglion direkt dem unteren Aste des Nervus 
oculomotorius angeheftet und steht mit dem Ramus primus N. trigemini 
durch zwei Aeste in Verbindung. Im Stamme des Oculomotorius finden sich 
auch hier spärliche Nervenzellen. 

Nach Zeglinsky (125) erhält bei den Vögeln das Ganglion ciliare keine 
Wurzel vom Sympathicus; bei der Taube geht eine sensible Wurzel stets in 
das Ganglion ein. Beim Huhn gesellt sie sich erst jenseits desselben zu 
den Ciliamerven, kann sich aber von diesen nochmals trennen, um für sich 
in das Auge einzudringen. 

Beim Ochsen kann nach d'Erchia die sensible Wurzel statt vom 
Nasociliaris, direkt von dem Gasse r'schen Knoten entspringen (vergleiche den 
Befund Cloquet's auf dieser Seite oben). 

Beim Kaninchen ist das Verhalten ein sehr wechselndes. Hieraus 
erklären sich nach d'Erchia's Meinung die Differenzen der Darstellungen 
Schwalbe's, Krause's und Jegorow's. 

So fanden sich in einem von d'Erchia beobachteten Falle an Stelle 
des Ganglion ciliare nur vereinzelte Nervenzellen, während die Ciliamerven 
von einem besonderen, mit dem Ramus nasalis des N. trigeminus verbundenen 
Ganglion entsprangen. 

Beim Hunde ist ausser dem Ganglion ciliare regelmässig noch ein 
zweites, centralwärts davon gelegenes, dem Nervus oculomotorius anliegendes 
Ganglion vorhanden. Auch in dem ganzen Verlaufe des Ramus inferior finden 
sich hier Ganglienzellen eingestreut. Die sensible Wurzel des Ganglions ent- 
halte stets auch Fasern, welche vom Oculomotorius herkommen. 

Bach (126) konnte nach eigenen Befunden einen Theil der Angaben 
d'Erchia's bestätigen. Er fand ebenfalls sowohl bei der Katze, als besonders 
beim Kaninchen, kleine Nervenzellenanhäufungen in den Ciliamerven (vergl. 
Peschel pag. 38). Auch ein Ganglion accessorium konnte er öfters 
feststellen. 

Im Jahre 1885 machte Reche (131) seine Beobachtungen über die Be- 
ziehungen des N. oculomotorius und sympathicus zum Ganglion ciliare am 
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Kopfe des Schafes. Bei der mikroskopischen Präparation wurde manchmal 
nur ein, gewöhnlich aber zwei sehr dünne Nervenfäden gefunden, rechts 
vom Plexus caroticus. Die Radix longa geht nicht vom Nasociliaris aus, 
sondern entspringt aus dem Ganglion üasseri zwischen dem I. und IL Trige- 
minusaste. An einer Stelle des N. oculomotorius , ungefähr in der Mitte 
zwischen Sinus cavernosus und Ganglion ciliare wurden Ganglienzellen ge- 
funden, welche an Gestalt und Grösse den Zellen des Ganglion ciliare glichen. 
Ausserdem sollen in dem Oculomotoriusaste neben den breiteren, (dem quer- 
gestreiften M. obliquus infer. und wahrscheinlich dem Accommodationsmuskel 
zukommende Fasern), schmälere in demselben Neurilemm verlaufen. Femer 
soll ein kleiner Theil der breiteren und sämmtliche schmälere Fasern sich 
vom Oculomotoriusaste abzweigen und zur sog. Radix brevis werden. Die 
dünnfaserigen Bündel werden mit den sympathischen Fasern 
identifizirt. 

Bei den makroskopischen Untersuchungen an zwei neugeborenen Kindern 
und an zwei Erwachsenen fand sich in allen Fällen im Oculomotorius in der 
Radix brevis ein Bündel schmälerer Nervenfasern. Bei Querschnitten 
durch die Radix brevis zeigten sich überall Ganglienzellen, welche auch bis 
in den Oculomotorius hinein sich vorfanden. Schnitte durch die Radix longa, 
die Ciliarnerven, den Oculomotorius und das Ganglion ciliare 
wiesen verschieden dicke Fasern auf. 

Ueber die Natur des Ganglion ciliare. 

§ 56. Hinsichtlich der Natur des Ganglion ciliare stehen sich zwei 
Parteien gegenüber. 

Obwohl Rauber (127) im Jahre 1875 und Retzius (128) im Jahre 1880 
nach dem histologischen Verhalten der Nervenzellen und ihrer Ausläufer das 
Ganglion, entgegen der Annahme Schwalbe's (129), für ein sympathisches 
halten zu müssen geglaubt hatten, galt doch die Frage nach der Natur 
desselben: ob sympathisch, oder zu dem cerebrospinalen Nerven- 
system gehörig, bis in die letzte Zeit als eine offene. 

Im Jahre 1881 führte Krause (130) an, dass das Ganglion ciliare der 
Säugethiere als aus der Verschmelzung zweier ganz verschiedenartiger Be- 
standtheile hervorgegangen, angesehen werden müsse. Bei weitem der grössere 
Theil repräsentire ein oberstes sympathisches Grenzganglion am 
Kopfe, das als Ausläufer des Ganglion Gasseri am N. trigeminus seine Ent- 
stehung fände; ein kleinerer Theil sei ein den Spinalganglien homologes Stamm- 
ganglion einer (dorsalen oder) ^ sensiblen^ Oculomotoriuswurzel. 

Ausser auf Schwalbe's Untersuchungen an niederen Thieren gründet 
Krause seine Auffassung auf die Untersuchung am Kaninchen (vergleiche 
pag. 45), insbesondere auf eine bei diesem Thiere beobachtete Varietät, näm- 
lich den Befund zweier Ciliarganglien, welche getrennt dem Oculo- 
motoriusstamme anlagen, das eine grössere nur mit einer Radix longa, das 
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kleinere mit einer Radix brevis und sympathica in Verbindung. Nur das 
erstere wäre nach Krause als Ganglion ciliare, das andere als das sonst 
mit jenem verschmolzene Ganglion oculomotorii anzusehen. 

Beard (132) kam im Jahre 1887 auf entwickelungsgeschichtlichem 
Wege zu dem Resultate, dass das Ganglion ciliare nicht das Ganglion einer 
hinteren Hirnnervenwurzel darstelle, sondern dass es höchstwalirscheinlich 
zum Sympathicus gehöre. 

Nach His (133) entsteht die Anlage des Ciliarganglions über dem 
Vorderhim; der Oculomotorius sei ein unzweifelhaftes Produkt des Mittel- 
hirns, Umstände, welche der Zutheilung des Ciliarganglions zum Oculomotorius 
(Schwalbe) im Wege stünden. 

Auf Grund neuer Untersuchungen mittelst der Golgi 'sehen Methode an 
Katzenföten wiederholte Retzius (128) seine bereits 1880 aufgestellte An- 
sicht, wonach das Ganglion ciliare sympathischer Natur sei. Es fanden 
sich nämlich in demselben nur multipolare Nervenzellen von echt sym- 
pathischem Typus. Der weitere Verlauf der Achsencylinder dieser Nerven- 
zellen, sowie der Umfang, in welchem die von anderen Nervencentren in das 
Ganglion ciliare eintretenden Nervenfasern in ihm endigten resp. Collateralen 
abgäben, sei vorläufig unbekannt. 

d'Erchia (134) hat gleichfalls die Golgi'sche Methode benutzt. Auch 
er findet ausschliesslich multipolare Zellen mit 2 — 5 Fortsätzen. Auflfallend 
seien die Verschiedenheiten, welche die Zellen im Ganglion ciliare bezüglich 
ihrer Grösse aufwiesen. Neben recht voluminösen Exemplaren kämen ganz 
kleine vor. Letztere schienen stets nur zwei oppositipol entspringende Fort- 
sätze zu besitzen. Es gäbe im Ganglion gröbere und feinere Nervenfasern, 
die theils einzeln verliefen, theils zu Bündel angeordnet wären. Die gröberen 
fasst d'Erchia als Nervenfortsätze der Zellen des Ganglion cihare auf; sie 
sollen theilweise in den Stamm des N. oculomotorius und in die sensible 
Wurzel des Ganglion übergehen. Die feineren entsprängen aus dem Nerv, 
oculomotorius und aus der sensiblen Wurzel. Sie gingen zum Theil unter 
einfacher Durchsetzung des Ganglions in die Ciliamerven über, zum Theil 
aber endigten sie im Ganglion selbst, indem sie um die Zellen herum ein sehr 
dichtes, aus zarten varikösen Fasern bestehendes, korbartiges Geflecht bildeten. 
Zu gleicher Zeit mit d'Erchia (134) und Retzius (128) hat Michel (175) 
gleichfalls durch die Golgi 'sehe Methode nachgewiesen, dass das Ganglion in 
der That ein sympathisches ist. Michel bezeichnet die Elemente des 
Ganglions als relativ umfangreiche multipolare Nervenzellen mit einer Anzahl von 
Dendriten und einem stets in der Einzahl vorhandenen Nervenfortsatze. Wir 
hätten es also mit derselben Zellform zu thun, die, wie wir aus in den letzten 
Jahren an Säugern und Vögeln angestellten Untersuchungen wissen, die 
Ganglien des Grenzstranges bilden. Es ist daher angesichts der ganz anderen 
Beschaflfenheit der Nervenzellen der cerebrospinalen Ganglien (sie sind bipolar 
resp. unipolar mit T- förmig getheiltem Fortsatz und adendritisch) völlig be- 
gründet, wenn Michel das Ganglion ciliare als ein sympathisches 



48 



Das Gangliui 



ciliar 



bezeiclinet und es in gleiche Linie stellt mit dem Ganglion oticall^ 
sphenopalatium und supramaxillare. 

Eine Eigenart des. Ganglion ciliare den gBwöhnlichen GrenzstranggnngUen 
gegenüber wäre, dass seine Zellen, ähnlich wie die der Hpinalganglien , von 
bindegewebigen Kapseln umschlossen seien. 

Es gelang Michel auch über die Beziehungen des Ganglion ciliare zu 
dem cerebro spinalen Nervensystem gewisse Anhaltspunkte zu gewinnen. An 
Weigert'schen Schnitten üel es auf, dass eine ansehnliche Menge von niark- 
haltigen Fasern das Ganglion betritt. Ein Theil davon passirt einfach das 
Ganglion, ein anderer Theil scheint unter reichlicher Getiechtbildung inner- 
halb des Ganglions zwischen dessen Zellen zu endigen, lieber die 
Endigungs weise der letzteren l'asern lieferte die Golgi'sche Methode über- 
raschend klare Anschauungen. Es gelang nachzuweisen, dass sie um den 
Zetlkürper der Ganglienzellen herum innerhalb der Itindegewebskapse! eine 
dichte Verästelung bilden, die diesen korbartig als ^pericelluläres Ge- 
flecht" umhüllt. Solche pericellulären Fase rendigun gen seien schon an den 
verschiedensten Ganglien des Sjmpathicus nachgewiesen worden, so z. lt. an 
den Zellen des Grenzstranges (von Sala), an denen des Ganglion spheno- 
palatium (von Lenhosst'k). 

Michel stellt nun die Ansicht auf, dass die durch das Ganglion 
hindurchziehenden Fasern den Fortsetzungen der vom Trigeminus 
kommenden langen Wurzel entsprächen, die Fasern hingegen, 
die darin unter Umspinnung der Nervenzellen ihr Ende finden, 
die Endäste der vom N. oculomotorius stammenden kurzen 
Wurzel darstellten. Die aus dem Ganglion austretenden Nervi 
ciliares seien daher nur zusammengesetzt aus sensiblen und 
sympathischen Fasern. 

Auch Koelltker (13(3) vermochte den Nachweis zu bringen, dass du 
Ganglion ciliare in der That ein sympathisches Ganglion sei. 

In seinem Referate betont Lenhossok (137), dass die Natur des 
Ciliarganglions einzig und allein nur mit Hilfe einer erfolgreichen Anwendung 
der beiden neueren Nervenfärbemethoden : der Golgi'schen und der Ehrlich- 
schen erfasst werden könne; andere Färbungen seien in dieser Hinsicht durch- 
aus nicht massgebend. 

Diesen Anschauungen gegenüber hat nun Schwalbe's Ansicht, wonach 
das Ganglion als ein Spinalganglion dem Oculomotorius angehöre in 
Holtzmann (138) wieder einen Vertreter gefunden. Dieser hat die Ver- 
hältnisse der Ciliarnerven und des Ciliarganglions bei Amphibien, Vögeln 
und Säugern vergleichend untersucht. Als Hauptergebniss seiner Tinter- 
suchungen stellt Verfasser den Satz auf, dass das Ganglion ciliare jedenfalls 
bei vielen Thieren, wie z. B. den Vögeln, dem Kaninchen, dem Frosche als 
reines Spinalganglion aufzufassen sei. 

Auch schon früher, im Jahre 1890, ist Antonellt (139) wieder auf 
den Satz zurückgekommen, dass das Ganglion ciliare analog den Spinal- 
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ganglien 7um N. iiculomoturius gehöre, indem folgende Thatsücben für diese 
Ansicht sprächen: 

1. Bei vielen niederen wirbellosen Thieren finde sich im N. oculomotorius 
ein eingeschaltetes Ganglion, welches das Ganglion cihare der höheren 
Wirbel thiere darstelle. 

2. Die kleinen accessorischen Ganglien gchürten immer zu Lasern des 
N. oculomotorius. 

3. Auch beim Menschen finde sich zuweilen in der kurzen oder moto- 
rischen Wur/.el des Ganglion ciliare ein mikroskopisches nccessorischos 
Ganglion. 

4. Bei vielen Vertehraten sei die motorische Wurzel in zwei Portionen 
getheilt analog den Spinalnerven, aher die dünnere Portion sei nicht 
aus feineren Fasern zusammengesetzt. 

Wie in allen Ganglien des Cerebrosiiinalsystems seien auch im Ciliar- 
ganglion die Zellen unipolar, während die der sympathischen Ganglien 
multi polar wären. Die Trige minus fasern legten sich nur an die Seite des 
Ganglions an, ohne mit den /eilen zu anastomosieren. Die Verbindung des 
K. ahdiicens mit dem Ganglion sei nur scheinbar, indem sympathische 
Fasern die Anastomosen darstellten. DerAbducens sei morphologisch von 
den zwei anderen motorischen Angennerven zu trennen. Der N. trochlearis 
sei homolog einer centralen Wur/el, wofür der Umstand spräche, dass ihm 
ein eigener Kern fehle, und dass er bei den niedrigsten Wirhelthieren auch 
sensitive Fasern enthalte. Zahlreiche embryologische und vergleichend-ana- 
tomische Daten bestätigten, dass das Ganglion ciliare auch nicht einmal 
theilweise zum Trigeminus gehöre. 

Physiologisches über das Ganglion ciliare. 

§ 57. Nach Michel (13ö) würde das Ganglion ciliare in funktioneller 
Hinsicht als ein motorisches (ianglion aufzufassen sein, das den Enden 
einer Anzahl von Oculomotoriusfasem angefügt, von diesen die Erregung 
empfängt und sie dann auf dem Wege seiner in den N. N. cihares verlaufenden 
Nervenfortsätze zu dem M. sphincter pupillae und dorn M. ciliaris als moto- 
rischen Impuls hinleitet. Nun erst sei die von jeher so auffällige Thatsache 
aufgeklärt, dass hier zwei glatte Muskeln von einem motorischen Nerven 
(Oculomotorius) innervirt werden, während an keiner anderen Stelle des 
menschlichen Körpers glatte Muskelfasern mit motorischen Ne^^'en in Ver- 
bindung stünden. In Wirklichkeit würden diese Muskeln von einem 
sympathischen Ganglion innervirt, das aber unter der Herr- 
scliaft des N. oculomotorius stehe. 

Auch die von Langendorff (140) bei der Katze beobachtete That- 
sache, dass unmittelbar nach dem Tode Reizung des Oculomotoriusstammes 
im M. sphincter pupillae und ciliaris keine Zusammenziehung mehr hervor- 
rufe, während die anderen vom Oculomotorius versorgten Muskeln noch reizbar 
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tieien, finde nun ihre Erklärung in den anatomischen Verhältnissen. Sie 
beruhe offenbar darauf, dass die zwischen Oculomotorius und den Ciliarnerven 
eingeschalteten Nervenzellen sofort nach eingetretenem Tode ihre Funktion 
einstellten und so die Fortleitung der Erregung von jenem auf diese nicht 
mehr bewerkstelligten. 

Bernheimer (141) hat nun, um festzustellen ob die von den Zellen 
des Ganglion ciliare austretenden Nervenfasern thatsächlich nur die Iris und 
das Corpus ciliare versorgen, bei einem Afi'en die Hornhaut des rechten Auges 
durch wiederholte galvanische Kauterisation bis auf die Membrana Descemeti 
vollständig zerstört. Am elften Tage wurde das Thier getödtet. Während 
die Schnitte des Ganglion ciliare der nicht operirten Seite alle ohne Aus- 
nahme das Aussehen von normalen Ganglienzellen darboten, war in dem 
Ganglion der operirten Seite ungefähr der fünfte bis sechste Theil degenerirt 
gewesen. Bernheimer meint, dass sich diese Resultate am besten in Ein- 
klang bringen Hessen mit der Annahme jener, welche das Ganglion ciliare 
für ein sensorisches oder gemischtes halten. — 

Bach (113) hatte nun in einer eingehenden Arbeit festgestellt, dass 
durch Entfernung der Iris und des Corpus ciliare, überhaupt nach der Exen- 
teratio bulbi durchaus keine Veränderungen im Oculomotoriusstamme 
nachgewiesen werden konnten, ein Umstand, welcher darin seinen Grund habe, 
dass das erste Neuron der zu den interioren Augenmuskeln gehörigen Nerven 
gar nicht bis zum Oculomotoriusstamme reiche, sondern schon früher endige 
und zwar im Ganglion ciliare. Da aber die Exenteratio bulbi sich nicht 
vornehmen lasse ohne Verletzung einer Anzahl sensibler Nerven des 
Auges, so hätte im Sinne Bernheimer 's der Einwand erhoben werden können, 
dass die am Ganglion ciliare nach genannten Eingriflfen festgestellten Ver- 
änderungen wenigstens theilweise auf Verletzung sensibler Nerven der Horn- 
haut zurückzuführen seien. 

Nach, den Experimenten Bernheimer 's analogen, Kon troll versuchen 
kam nun Bach zu folgendem Resultate: 

Die Thatsache, dass nach genannten Eingriffen Veränderungen der Zellen 
des Ganglion ciliare eintreten (von Bernheimer bestätigt), dahingegen keine 
im Oculomotoriuskern (von Schwalbe, Massaut, in gewissem Sinne auch 
von Apolant bestätigt, von Bernheimer bestritten), spricht für die An- 
schauung Michel's und Koelliker's, dass die zum Ganglion ciliare 
hinziehenden Oculomotoriusfasern in demselben enden unter 
Umspannung der Ganglienzellen des Ciliarganglions, somit für 
die Ansicht, dass das Ganglion sympathischer Natur sei und 
funktionell unter der Herrschaft des Oculomotorius stehe. 

Bach hat Bernheimer 's Versuch in sechs Fällen (viermal bei der 
Katze und zweimal beim Kaninchen) wiederholt und erhielt ein negatives 
Ergebniss, indem er keinen nennenswerthen Unterschied zwischen dem Ganglion 
der operirten und der gesunden Seite nachweisen konnte. Bernheimer 's 
Angaben lassen sich nach seiner Ansicht einerseits aus der von Bach nach- 
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gewiesenen Thatsache erklären, dass auch das normale Ganglion ciliare 
immer eine Anzahl degenerirt aussehender Zellen enthalte, wo- 
durch der Beobachter verleitet werden könne, eine Degeneration des Ganglions 
anzunehmen, wo keine vorhanden ist, anderseits aber aus dem von Bach 
ebenfalls durch direkte mikroskopische Untersuchung festgestellten Umstände, 
dass so eingreifende Verletzungen der Cornea, wie sie Bernheiraer bei 
seinen Experimenten vorgenommen habe, immer auch eine Entzündung der 
Iris und des Corpus ciliare im Gefolge hätten; es könnten daher die von 
Bernheimer im Ganghon gefundenen Zellendegenerationen auch als die 
Folge der Alteration der motorischen Nerven der Iris und des Corpus ciliare 
aufgefasst werden. 

Ausserdem hat Bach (113) bei Affen, Katzen und albinotischen Kaninchen 
nach der Dekapitation dann noch Reflexempfindlichkeit der Pupille 
beobachtet, wenn noch ein Stückchen Halsmark an der Medulla 
oblongata zurückgeblieben war. Wurde auch das zurückgebliebene 
Halsmark nach der Dekapitation zerstört, so war die Pupillenreaktion erloschen. 
Das Reflexcentrum der Pupille liege also in den allerobersten Theilen 
des Halsmarkes. Mit der Annahme, dass das Ganglion ciliare ein Reflex- 
centrum der Pupille sei, erklärt sich Bach auf Grund seiner anatomischen 
Studien nicht einverstanden. 

Auch Bernheimer (141) hat durch seine Arbeiten die Ansicht, dass 
das hauptsächliche Centrum für die Verengerung der Pupille nicht central-, 
sondern peripheriewärts vom Oculomotoriusstamme, also im Ganglion ciliare 
sich befinde, von der Hand gewiesen. 

Klinisches über das Oanglion ciliare. 

§ 58. Die klinische Ausbeute betreffs des Ganglion ciliare ist, wie 
sich leicht denken lässt, eine sehr geringe, und das wenige Vorhandene beruht 
mehr auf Annahme als auf reellem pathologisch-mikroskopischem Befunde. 

So beschreibt Cirincione (142) eine Form von Xerosis conjunctivae 
bei einer 25 jährigen Frau, die an einem Tumor der Bauchdecken in drei 
Jahren zu Grunde ging. Der seit zwei Jahren bestehenden Hemeralopie 
gesellte sich in den letzten Jahren das ausgesprochene Bild der Xerose 
hinzu mit Anästhesie der Hornhaut, Infiltration und Abstossung derselben und 
theilweiser Anästhesie der Conjunctiva. Das Conjunctivalepithel zeigte ober- 
flächliche, fettige Degeneration. An den Thränendrüsen beobachtete man 
eher Zeichen verstärkter Funktion. Bemerkenswerth aber war der ana- 
tomische Befund am Stamme des Opticus, am Ganglion ciliare und 
Gasseri beiderseits. Am Opticus bestand Perineuritisund an den Ganglien 
Zeichen chronischer Entzündung: die Endothelien des die Ganglienzellen um- 
hüllenden Raumes waren vermehrt und theilweise körnig und hyalin entartet, 
die Ganglienzellen selbst unter Bildung von Pigment und Vakuolen in ihrem 
Protoplasma degenerirt. P^ine kleinzellige Infiltration umgab die Gefässe in 
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der Peripherie der Ganglien und drängte sich zwischen die Nervenzellen. 
Die Kapsel und das Bindegewebegerüst der Ganglien waren verdickt. Damit 
erkläre sich das klinische Bild, welches weit mehr auf eine Innervations- 
störung des Trigeminus, als auf eine örtliche bacilläre Zerstörung hinweise. 
In der That ergaben auch die mit dem Xerosebacillus angestellten Versuche, 
gleich denen früherer Beobachter, dessen nicht pathogene Natur. 

Querenghi (143) beobachtete nach einem Blutverluste in der Augen- 
höhle in Folge einer Verletzung Amblyopie mit Verfärbung der Papille, voll- 
ständige Mydriasis, Accommodationslähmung und Aufhebung der Hom- 
hautempfindlichkeit. Die Pupille reagirte direkt nicht, wohl aber konsensuell 
und bei Konvergenz. Querenghi schliesst daraus, dass die Accommodations- 
innervation und der direkte Pupillarreflex von dem Ganglion ciliare aus 
erfolgen, die übrigen Reflexe aber von den Centralorganen ausgelöst werden. 
Ein zweiter Fall von Verletzung und Blutung sollte diese Annahme bestätigen. 
Die Accomraodation und die direkte Pupillarreaktion war fast aufgehoben, 
die konsensuelle und die mit der Konvergenz verknüpfte jedoch erhalten. 

Parisotti (144) sah bei einer im neunten Monat schwangeren, heruntergekommenen 
Person auf einem Auge, an dem seit zwei Jahren nach einer unbestimmbaren Entzündung 
Mydriasis zurückgeblieben war, eine neuroparal^tische Keratitis auftreten. Das obere 
Drittel der Hornhaut war durchsichtig, das mittlere ulccrirt, das untere infiltrirt, aber ohne 
Epithelverlust, und das mittlere Drittel grenzte sich gegen das obere und untere mit gerader 
horizontaler Linie, etwa der Lidspaltc entsprechend ab. Die Hornhaut war unempfindlich, 
Bindehaut, Lider und Gesichtshaut normalemplindlich; kein Reizznstand. Ein aufgetretenes 
Hypopyon schwand bald. 

Parisotti nimmt hier den Sitz der Störung im Ganglion ciliare an, 
wegen der gleichzeitigen Läsion des Trigeminus und Sympathicus oder Oculo- 
motorius. Die unempfindliche Hornhaut ulcerirte da, wo sie durch die Lider 
weniger geschützt war. Gleichwohl biete die Keratitis e lagophthalmo ein 
anderes Bild. Es müssten also noch andere Umstände, trophische und vaso- 
motorische mitgewirkt haben. Die Mydriasis könne als Lähmung der motorischen 
Wurzel, oder als Reizung der Sympathicusfasern des Ciliarganglions auf- 
gefasst werden. 

Schliesslich veröffentlichte Taylor Johnson (145) noch eine Beobach- 
tung, welche er für eine Entzündung des Orbitalgewebes mit Uebergreifen auf 
das Ganglion ciliare hält, wonach Glaukom und Vortreibung des Auges auf- 
getreten wäre. 

Das Oanglion Qasseri. 

a) Makroskopische Anatomie« 

§ 59. Das Ganglion Gasseri (s.Fig. 13) bildet nach Henle (148) einen platten, 
halbmondförmig gekrümmten Streifen gangliöser Substanz, dessen konvexer 
Rand sich von der Gegend der vorderen Mündung des Can. caroticus bis unter 
die hintere Spitze des Proc. clinoid. ant. erstreckt. Die Trigeminuswurzel 
nimmt gegen das Ganglion an Breite zu, indem die anfangs parallelen Faser- 
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bündel divergiren und sich zugleich durch zahlreiche Anastomosen zu einem 
engmaschigen Plexus verbinden: das Ganglion selbst erhebt sich kaum über 
das Niveau dieses Plexus und ragt an den Seiten mit seinen abgerundeten 
Rändern nur wenig über denselben hinaus. Es misst von einem Seitenrand 
zum anderen 14 — 22 mm und vom konkaven zum konvexen Rand 4 mm. 
Seine obere Fläche ist fest mit der fibrösen Hirnhaut verwachsen, die 
untere dagegen nur locker an die dünne platte Membran angeheftet, welche 
die Carotis bedeckt und den Sinus cavernosus abgrenzt Henle (1. c). Nach 
K rause^s (149) Untersuchungen und nach den Erfahrungen bei Operationen am 
Lebenden trifft jedoch letztere Angabe, dass nämlich das Ganglion Gasseri mit 
der Dura an seiner oberen Fläche fest verwachsen sei, nicht zu. Im Gegentheil 
bedecke nur eine feine Bindegewebslage die obere Ganglienfläche; daher ge- 
linge es auch beim Lebenden leicht, die Dura mit dem Elevatorium vom 
Ganglionstumpf zurückzuschieben, ohne dass grössere Einrisse in ihr ent- 
ständen. In vereinzelten Fällen musste Krause bei der Exstirpation des 
Ganglion einzelne dünne, aber festere Bindegewebszüge hie und da mit der 
Scheerenspitze durchtrennen. Die untere Fläche des Ganglion Gasseri ist 
locker mit der dünnen periostalen Gewebsschicht verbunden, welche die 
Schädelbasis bedeckt und das Cavum Meckelii nach unten hin gegen die 
Knochen abschliesst. 

b) Mikroskopische Anatomie. 

§ 60. Das Ganglion Gasseri hat denselben Bau wie die Spinalganglien, d. h. 
es besteht aus Nervenfasern, die zwischen sich theils in länglicher, theils in 
rundlicher Anordnung Ganglienzellen bergen. Die äussere Oberfläche wird 
von einer bindegewebigen Hülle gebildet, die eine Fortsetzung des Perineuriums 
darstellt. Von dieser Hülle gehen Faserzüge in's Innere, welche die Nerven und 
Ganglienzellen umkleiden. Das Ganglion Gasseri wird von zahlreichen Blut- 
gefässen versorgt, deren Kapillaren die einzelnen Zellen umspinnen. Die Haupt- 
bestandtheile des G a s s e r 'sehen Knotens sind meist grosse, rundliche Ganglien- 
zellen, welche von einer kernhaltigen Hülle umgeben werden (siehe Fig. 20). 
Diese Hülle besteht nach Stöhr (150) aus glatten Bindegewebszellen, welche 
in konzentrischen Lagen der Ganglienzelle aufliegen und von einer Fortsetzung 
der Seh wann 'sehen Scheide herrühren. Nach Stöhr 's (150) Angabe sind 
die oft Pigmentkörnchen enthaltenden Ganglienzellen unipolar. Der Fortsatz 
erhalte sehr bald nach dem Austritt eine Markscheide. Nicht selten theile 
sich der Fortsatz nach kurzem Verlauf T-förmig in zwei Aeste. Die Nerven- 
fasern des Ganglions sind markhaltig und besitzen eine Schwann 'sehe Scheide, 
lieber den Zusammenhang der Fasern mit den Zellen sind unsere Kenntnisse 
noch sehr lückenhaft. 

Kamkoff (151) hat neuerdings mittelst verschiedener Modifizirungen 
der Methylenblaumethode einen besonderen Nervenendapparat im Ganglion 
Gasseri beobachten können. Derselbe bilde ein doppeltes terminales Geflecht 
um die Ganglienzelle; das erstere der beiden bestehe aus dicken, marklosen 
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Nervenfasern, Hege der äusseren Fläche der Zeltkapsel eng an und bilde ein 
dichtes Geflecht um sie herum. Von diesem perikapsulären Geflechte gingen 
dünne, variköse Fäden ab, durchbohrten die Kapsel und bildeten um den 
Zellleib selbst das zweite, das eigentliche pericelluläre Geflecht. Ausser diesem 
doppelten pericellulären Endapparate sah Kamkoff noch clie markbaltige 
Faser frei enden, wobei sie vor ihrer Endigung in mehrere Zweige sich 
theilte. Was die Zellen betrifft, so konnte Kamkoff zwei Typen unterscheiden: 
1. grosse Zellen mit einem dicken markhaltigen Fortsatze, der bald nach dem 
Austritte aus der Zelle sii.h vielfach schlangelte 2 Kleinere Zellen mit dünnem, 
wahrscheinlich marklosem Fortsatze Welchen Fasern des Trigeminus die vorher 
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Fig 20 
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ung<;tuhrten End ipiurate angihoreii, ist noch nuht aufgeklärt, desgleichen 
sei es noch unentstbiedtn, ob im 4ia,nglion (idsäeri, ähnlich wie bei den 
spinalen Cidnglien, Zillen vorhanden seien, üeieii Fortsatz im Ganglion selbst 
endete 

Der eine von uns (baenger 152} hat gelegentlich seiner Arbeit zur 
pathologisclan Anatomie du Ingeiuinusneuralgie auch das normale Ganglion 
Gassen unttrsuuht und gefunden, lUss M*.h die Ganglienzellen durch auf- 
fallenden I'igmentreiclithum auszeichnen, femer dass neben ausserordentlich 
grossen Oanglienkugeln auch kleinere mit verhaltnissmässig grossem Kern 
vorkommen. 
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Ursprung des Trigeminus. 

§ 61. Das ürspruDgsgebiet des TrigeminuB erstreckt sich vom vorderen 
Vierhügel bis zum Halsmark hinab. Diese beträchtliche ÄusdehDiing ist, wie 
Gowers (206) hervorhebt, nicht überraschend, wenn man bedenke, dass der 
Qnintas die sensiblen Wurzeln aller motorischen Himnerven reprasentire. 
Vom Bückenmark, vom Cerebrum , von der Seite nnd der Mitte strömen die 
Wtirzelfasern im Pons zusammen und enden theils im motorischen, theils 
im sensiblen Endkem des Quintus, aus welchem wiederum die peripheren 
Wurzeln hervorgehen. Letztere erscheinen an der Brückenoberfläche in zwei 
dicht aneinanderliegenden Portionen, und zwar in einer kleineren vorderen 
motorischen (Portio minor) und in einer bedeutend stärkeren , hinteren 
sensiblen Wurzel (Portio major). Siehe Fig. 13. 

Die centralen Wurzelbündel theilt man herkömmlicher Weise in 1. die 
aufsteigende, 2. die motorische und 3. die absteigende Wurzel. Da 




Fig. 21. 
Nach Edlngcr, Vorlpsungi-'n über deu Buu di^r iierrosi'ii Centraloi^ne, V. Auflage pag. 373. 

jedoch die Autoren in der Bezeichnung dieser Wurzeln nicht einig sind, so 
dürfte sich empfehlen von einer cerebralen, spinalen und rein moto- 
rischen Wurzel zu sprechen. 

Die cerebrale (absteigende} Wurzel geht aus den kettenartig ange- 
ordneten Zellen am lateralen Ilande des Hühlengraues des Aquaeductus Sylvii 
hervor und zieht in die Haubenetage der Brücke, wo me sich den übrigen 
Quintuswurzeln anschliesst. Diese Wurzel hat eine halbmondförmige Gestalt 
und ist durch ausserordentlich derbe Achsencylinder ausgezeichnet. Nach 
T. Monakow (253) dient die (absteigende) cerebrale Wurzel möglicherweise 
dem KauakL 

Die eigentlich motorische Wurzel des Trigeminus ist kurz; ihre Bündel 
entstammen dem ihr lateral anliegenden, scharf abgegrenzten Kern in der 
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Formatio reticularis, etwa in der Mitte der Brücke (Austrittsebenen der ge- 
mischten Quintuswurzel) , indem sie bogenförmig und konvergirend aus den 
Zellengruppen hervorgehen und der Hauptwurzel zustreben. 

Die mächtigste Trigeminuswurzel ist die spinale (aufsteigende, 
sensible). Dieselbe nimmt ihren Ursprung aus den peripheren Ganglien 
des Quintus, vor allem aus dem Ganglion Gasseri und endigt in der Brücke, 
resp. in der Med. oblongata. Sie steigt, den nach vorne gelegenen Abschnitt 
des Brückenarmes durchbohrend, dorsalwärts in die Haubenetage empor und 
senkt sich zunächst in den traubenformig angelegten, aus kleinen Zellen be- 
stehenden sensiblen Endkern des Trigeminus. Ein anderer, etwas grösserer 
Theil dieser Wurzel biegt medial vom sensibeln Kern um und zieht in kaudaler 
Richtung in die Oblongata und in das Rückenmark, an seiner medialen Seite 
von der Subst. gelat. Rolando begleitet, in welche er successive kleine Bündel- 
chen abgiebt, und zwischen deren Zellen er blind endigt, v. Monakow (253). 

NachEdinger (254) entspringt aus dem langen Endkem des sensibeln 
Trigeminustheiles. der bis in das Halsmark hinabreicht, die sekundäre 
Trigeminusbahn, diehirnwärts zieht. Aus dieser centralen Quintusbahn 
gehen zahlreiche Kollateralen in den Facialiskern. Auf solche Weise wird der 
sensomotorische Reflexbogen für das Antlitz hergestellt. 

Ueber den Weg, den die von den Trigeminuskemen ausgehenden Fasern 
nach dem Grosshirn einschlagen, bestehen noch manche Kontroversen. Wir 
folgen den Angaben Obersteiner 's (255) in der folgenden Schilderung : Für 
die Hauptmasse der sensiblen Trigeminusbahn dürfe angenommen werden, dass 
die Nervenzellen der Substantia gelatinosa und des sensiblen Kerns, in welchen 
die Wurzelfasern enden, ihre Achsencylinder medianwärts absenden. Sie 
bilden dadurch innere Bogenfasern (Koelliker), welche theils an derselben 
Seite (Ramon y Cajal), grösstentheils aber nach Ueberschreitung der Raphe 
gekreuzt, als sensible Fasern zweiter Ordnung, in der Haube zum Grosshim 
ziehen (centrale sensible Bahn). Während dieses Verlaufes sollen sie zahl- 
reiche Kollateralen, namentlich zu dem motorischen Trigeminus- imd Vago- 
glossopharyngeuskern und zu dem Facialiskern abgeben. Die centrale motorische 
Bahn löst sich wahrscheinlich von der Pyramidenbahn los und wird durch 
Fasern gebildet, welche durch die Haube an die Raphe und über diese hinweg 
zum motorischen Kern der anderen Seite gelangen. 

Nach Obersteiner (255) liegt das Rindenfeld für die vom Trigeminus 
versorgten Muskeln im unteren Dritttheile der vorderen Centralwindung und 
in den angrenzenden Partien der mittleren und unteren Stirnwindung. 

IL Physiologisches über den Nervus trigeminus in seiner Beziehung 

zum Auge. 

§ 62. Die sensible Portion des Trigeminus versorgt vollständig alle 
Haut- und Schleimhautbedeckungen des Kopfes mit Ausnahme des grössten 
Theiles des Pharynx, der hinteren Gaumenbögen und des hinteren Theils der 
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Zunge, (wo sich Vagus und Glossopharyngeus verbreiten), femer der Tuba 
Eustachii und der Trommelhöhle, weiter des tiefsten Theils des äusseren Ge- 
hörgangs, der vom Ramus auricularis n. vagi versorgt wird, und endlich eines 
Theils der Ohrmuschel und des Hinterhauptes, wohin Cervikalnerven gehen. 
Für uns wichtig ist, dass die Schleimhaut des Auges (Gonjunctiva der Lider 
und des Augapfels), die Hornhaut, die Muskeln des Gesichts, der Augen und 
theilweise die harte Hirnhaut ihre sensiblen Fasern vom Trigeminus beziehen. 
Der Augapfel wird speziell von den Ciliar nerven versorgt. 

§ 63. Nach Landois (155) enthalten die Ciliarnerven folgende ver- 
schiedene Fasern: 

1. Sensible für die Cornea, die sich zwischen den Epithelien mit 
feinsten Fäserchen vertheilen (vergleiche pag. 42), für die Gonjunctiva 
bulbi, welche die Sklera durchbohren. Diese erregen reflektorisch 
Thränenfluss (N. lacrymalis) und Lidschluss (N. facialis). Sensible Fasern 
erhält auch die Iris (schmerzt bei Entzündungen und Operationen), die 
Chorioidea (schmerzhafte Spannung bei Anstrengung der Tensor chorioideae) 
und die Sklera. 

2. Vasomotorische Nerven für die Gefässe der Iris, der Chorioidea und 
Retina. In wieweit diese der sympathischen Wurzel und der Anastomose des 
Sympathicus mit dem I. Aste oder von dem Trigeminus selbst entstammen, ist 
noch nicht völlig aufgeklärt. Die Gefässe der Retina sollen ebenfalls vor- 
nehmlich vom Trigeminus versorgt werden, da sie nach Klein und Svetlin 
weder durch Reizung noch durch Lähmung des Sympathicus beeinflusst werden. 

3. Motorische Fasern für den M. dilatator pupillae , welche 
grösstentheils dem Sympathicus entstammen und zwar der sympathischen Wurzel 
des Ganglions und der Anastomose des Sympathicus mit dem Trigeminus. 
Aber auch der I. Ast selbst soll pupillendilatirende Fasern enthalten, die aus 
der Medulla oblongata direkt in den I. Ast gehen. Beim Hunde laufen diese 
Fasern nicht durch das Ganglion ciliare, sondern direkt am Opticus entlang 
zum Auge. Nach der Durchschneidung des Trigeminus verengt sich daher 
die Pupille, und nach Ausrottung des Ganglion cervicale supremum des Sym- 
pathicus ist die Erweiterungsfähigkeit der Pupillen noch nicht erloschen. 

4. Wahrscheinlich kommen dem Trigeminus auch trophische Fasern 
zu, welche durch die Ciliamerven dem Auge zugeführt werden. Wird der 
Trigeminus in der Schädelhöhle durchschnitten, so tritt nämlich im Verlauf 
von 6 — 8 Tagen Entzündung der Hornhaut und schliesslich Untergang des 
Bulbus auf. 

1. Die Empflndungsqualitäten des vorderen Bulbusabschnittes. 

a) Die Sensibilitfit der Hornhaut und Conjunctiva. 

§ 64. Als Resultat der Untersuchungen Molter's (156) ergab sich, dass 
bei der Cornea analoge Bedingungen vorhanden sein sollen, wie bei der mensch- 
lichen Haut, und man im Stande sei auf der normalen Cornea die ver- 
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schiedenen Gemeingefühle: Die Tastempfindung, resp. Druck- und 
Temperaturempfindung, sowie Ortsinn nachzuweisen. 

Die Prüfung der Verminderung des Drucksinnes wurde mit dem von 
Eulenburg angegebenen Barästhesiometer gemacht, welcher zum 
Zwecke der Prüfung an der Cornea durch Anfügung eines feinen Glasstäbchens 
adaptirt wurde. 

Die Temperaturbestimmung geschah durch Berührung mit in Eis 
gekühlten resp. über eine Spiritusflamme gelinde erwärmten Glasstäbchen, 
oder noch zweckmässiger durch die Berührung mittels feiner Glasröhren mit 
unten ausgezogenen und etwas abgeplatteten Spitzen, welche mit Wasser von 
verschiedener Temperatur gefüllt, zugleich einen Thermometer enthielten. 

Der Ort sinn wurde durch Betastung der verschiedenen Stellen der 
Cornea mit dem Knöpf chen einer Haarsonde bestinmit. 

Auch Fuchs (157) konstatirte durch Berührung der Hornhaut mit dem 
Knopfe einer Sonde, welche entweder in heissem oder in Eiswasser gelegen 
hatte, dass die Hornhaut einer spezifischen Wärmeempfindung fähig 
sei. Vermittelt werde dieselbe durch den Trigeminus, was aus einem 
Falle von einer vollständigen Trigeminuslähmung nach Herpes zoster ophthal- 
micus geschlossen wurde. Hier kehrte nämlich in demselben Maasse, als die 
Sensibilität der Hornhaut sich im Allgemeinen wieder herstellte, die Wärme- 
empfindung zurück. 

V. Frey (158) untersuchte die Sensibilität der Hornhaut mit 
Haaren von verschiedener Stärke, welche an einem Holzstäbchen befestigt 
wurden und dasselbe um 20 bis 30 mm überragten. Stiess man dabei das 
Haar statt gegen die Cornea gegen die Schale einer kleinen Wage, so Hess 
sich dieser Grenzwerth in Gewichten ausdrücken und daraus, sowie aus dem 
Querschnitt des Haares die Intensität des ausgeübten Druckes in Gramm 
berechnen. Zur Bestimmung der Kältepunkte bediente sich Frey feiner 
Stäbchen, Streifen oder Blöckchen aus Metall. Er fand für dieselben eine 
weniger dichte Vertheilung, als für die Schmerzpunkte. Auffällig viele Kälte- 
pimkte seien entlang der Bindehautge fasse anzutreffen. Hinsichtlich 
der Cornea sollen die Resultate immer negativ gewesen sein, ausgenommen 
der Randtheil. Letzterer, sowie die nächstanstossenden Theile der Binde- 
haut, werden als die kaltempfindlichsten Orte des Auges bezeichnet. 

Weiter giebt Frey an, dass auf der Cornea und Conjunctiva die 
Druckpunkte fehlen, oder doch in so verschwindend kleiner Zahl vorhanden 
wären, dass sie für den Charakter der dort auslösbaren Empfindungen nicht 
in Beträcht kämen. 

Die Endkolben in der Conjunctiva seien wahrscheinlich die Organe 
der Kälteempfindung. Die freien Nervenendigungen in der Cornea 
entsprächen der dort ausschliesslich vorhandenen Schmerzempfindung. 

W. A. Nagel (159) dagegen verwarf die Art und Weise der Sensi- 
bilitätsprüfung der Hornhaut und Bindehaut Frey's, indem er hervorhob. 
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das von Letzterem angewandte Haar funktionire nicht als einfach drückender, 
sondern als stechender Apparat. 

Nagel kam zu folgenden Resultaten: 

Die Angaben, dass die Conjunctiva und Cornea nur schmerzhafter Em. 
piindung fähig sei, wäre nicht zutreffend. Bei Vermeidung der stechenden 
Wirkung von Seiten der angewandten Haare erhalte man reine Berührungs- 
empfindungen auf der Conjunctiva. Auch auf der Cornea seien unter 
geeigneten Versuchsbedingungen schmerzlose Berührungsempfindungen 
ebenfalls leicht zu erzielen, am besten durch flächenhafte Berührung mit 
weichen, nassen und erwärmten Gegenständen. Kurzdauernde, leichte, punkt- 
förmige Berührung mit einem Haare sei ebenfalls schmerzlos. 

Sowohl Conjunctiva wie Cornea vermöchten zwar Wärme und Kälte zu 
unterscheiden, aber nur die Kälteberührung erzeuge neben der Be- 
rührungsem pfin düng eine spezifische Temperatur empfindung. Warm- 
berührung aber erscheine als temperaturlos, als ;,nicht-kalt^, wenn sie 
nicht so hochgradig sei, dass Schmerz auftrete. 

Unfähigkeit zur Kälteempfindung bei sonst intakter Sensibilität sei 
in einem Falle konstatirt worden. Das Vorkommen ausgeprägter Wärme- 
empfindung sei noch fraglich, jedenfalls wäre es selten. Schwache Andeutungen 
von Hitzegefühl kämen vor. 

Sowohl die Temperaturen, wie die Berührungsreize wurden an manchen 
Stellen deutlich, an anderen unsicher, wieder an anderen gar nicht 
wahrgenommen. Die Häufigkeit der an ästhetischen Punkte, namentlich 
der Cornea, wechsele bei den einzelnen Individuen. 

Ein Luftstrom, der die Cornea treffe (ebenso die Conjunctiva) werde als 
kalt empfunden, gleichviel ob er heiss oder kalt sei. Sehr heisse Luft erzeuge 
neben der Kälteempfindung Schmerz, keine Wärraeempfindung. 

Der Reiz des Induktionsstromes werde auf der Conjunctiva und Cornea 
als ein kontinuirlicher stechender Schmerz empfunden. 

b) Die Reflexthätigkeit des Trigeminus bei Reizung des vorderen 

Bulbusabschnittes. 

a) Die stärkere Füllung der Conjunctivalgefässe bei Reizung 

der Cornea und Conjunctiva. 

§ 65. Ein vorübergehender Reiz der Hornhaut und Conjunctiva bewirkt eine 
stärkere Füllung der Conjunctivalgefässe. Bei länger dauerndem Reize tritt 
auch eine stärkere Füllung der Ciliargefässe auf. 

Jesner (158a) hat unter Grimhagens Leitung einschlägige Unter- 
suchungen angestellt und kommt zu dem Schlüsse, dass der Trigeminus dem 
Auge vasodilatatorische Fasern zuführe, deren Reizung gesteigerten 
Blutzufluss zum Auge bewirke. Wir müssen also annehmen, dass die centri- 
petalleitenden Fasern im Trigeminus die von der Hornhaut- und Conjunctival- 
oberfläche aufgenommene Erregung im Verlaufe des Trigeminus selbst in 
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Erregung dieser centrifugalleitenden Vasodilatatoren umsetzen. Wo aber diese 
Umsetzung stattfindet, ist zur Zeit noch schwer zu bestimmen. Jedenfalb 
geschieht sie nicht central vom Ganglion Gasseri^ noch in diesem selbst (beim 
Menschen wenigstens), denn Krause (I. c. pag. 74) konnte nach Exstirpation 
des Ganglion Gasseri beim Menschen eine Veränderung der Blutgefässe 
des Auges nicht entdecken. 

Spalitta (174) exstirpirte an Hunden das Ganglion Gasseri nach 
kurz vorausgeschickter Zerstörung des oberen Cervikalganglions und 
bestätigte die früheren Resultate von Sinitzin. Während die einfache Zer- 
störung des Ganglion Gasseri fast durchweg Keratitis neuroparalytica 
im Gefolge hatte, bUeb bei der kombinirten Operation die Hornhautzerstörung 
aus, oder ging zurück. Das Bild der hauptsächlichsten Augensymptome sei 
in beiden Fällen verschieden. Im ersten Falle: Vortreten des Bulbus, kurze 
Erhöhung, dann starke Verminderung der Tension des Bulbus, Hornhaut- 
trübung und Zerfall derselben mit starker sekundärer Conjunctivitis; im zweiten 
Falle: Retraktion des Bulbus, normale oder leicht herabgesetzte Tension, 
keine Hornhautsymptome oder schnelles Schwinden derselben, leichte Con- 
junctivitis vor etwaigen Hornhauterscheinungen, nur wie diese vorübergehend. 

Spalitta nimmt zur Erklärung ausschliesslich vasomotorische Vorgänge 
an: Die Verletzung des Ganglion Gasseri führe starke Gefässkontraktion, 
besonders auch in den pericornealen Bahnen und damit Nekrose herbei. Die 
gefäss erweiternde Wirkung der Sympathicusdurchschneidung wirke antago- 
nistisch. Spalitta nimmt daher weiter an, dass die Durchschneidung des 
Ganglion Gasseri als Reiz wirken müsse. 

ß) Die Verengerung der Pupille bei Reizung der Hornhaut. 

§ 66. Die Thatsache, dass bei tieferen AfFektionen der Cornea, vollends 
bei Entzündungen der Iris selbst, die Pupille eng wird, steht ausser Zweifel. 
Ausserdem ist es sicher, dass bei Durchschneidung des Trigeminus in der 
Schädelhöhle (bei Thieren), sei es im Ganglion Gasseri, sei es im Ramus 
ophthalmicus die Pupille sich stark verengt. Eckhard (160). 

Nach Magendie (161) dauert diese starke Kontraktion der Pupille 
nach Durchschneidung des Trigeminus ungefähr nur eine halbe Stunde. 

A. V. Graefe (citirt bei Krause pag. 72) beobachtete nach Trigeminus- 
durchschneidung eine trägere Reaktion der Pupille, nachdem sie eine mittlere 
Weite wieder erlangt hatte. 

Bei der Erklärung dieser Erscheinung könne nach Eckhard(I. c. p. 173) 
die Verengerung der Pupille entweder als die Folge eines Reflexes angesehen 
v^erden, welchen der in hohem Grade sensible Trigeminus bei seiner Durch- 
schneidung auf den N. oculomotorius ausübe, oder man könne dem Trige- 
minus direktmotorische, vom Gehirn oder dem Ganglion Gasseri kommende 
F'asern für den Sphincter pupillae zuschreiben. Drittens könne man die 
Kontraktion der Pupille von dem Umstände herleiten, dass die vom Sympathicus 
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sta 111 inenden, die Pupille erweiternden Fasern in der Bahn des 
Trigeminua verliefen, so diiss diese bei dein angeführten Experiment durch- 
■chnitten würden, wonach der Einliuss des Sympathicns in Wegfall käme und 
der den Sphincter pupillae innervirende Oculomotorius min die Oberhand 
bekomme. Endlich könne man sidi mehrere dieser Ursachen als zugleich 
rkend vorstellen. 

Die Ansicht, dass die I'upillenverengerung auf reflektorischem Wege 
vom Trigerainns über den Oculomotorius vermittelt werde, lässt sich nach 
Eckhard (I x. p. 173 und 253) aus dem Grunde nicht halten, weil die Trige- 
minusdurchschneidung zwischen Gehirn und Ganglion Gasseri (beim Thiöre) 
ohne irgendwelchen EinHusa auf die Pupillenweite sei. 

Spalitta (1. c. p. 30ö) untersuchte, ob bei der Pupillenerweiterung ausser 
iden beiden Gruppen von Sympathicusfasem, welche theils im Geliini und dem 
Verlängerten Mark, theils im Halsmark entspringen und im Trigeminus dem 

Kuge üugchen, etwa noch andere Nerven in Betracht kämen. Als Reaktion 
■nutzte er die durch Schmers hervorgerufene reflektorische Pupillenerweiterung. 
r fand, dass nach Ausreissung des oberen Cervikalganglion und späterer Durch- 
schneidung des Ganglion Gasseri, wobei das Auge und besonders die Horn- 
liant sich lange normal und ungetrübt erhalten, zwar zunächst bald hinter- 
her eine Reizung des Ischiadicus keine Pupillenerweiterung 
bewirke, wie dies schon von Fr, Frank beobachtet wurde. Lasse man aber 
den ersten Eindruck der Operation vorübergehen, so entstehe auf sensible 
Reizung jetzt eine schwache, langsame, aber deutliche Erweiterung. Vielleicht 
bringe der sensible Reix eine Hemmnngswirkung auf den Ocuto- 
Imotorius hervor. Wenigstens unterblieb jene letztere Einwirkung in einem 
Experimente nur nach der Einträufelung von Atropin, welches bekanntlich 
die Endausbreitung des Oculomotorius läbrat. 

Dass beim Menschen das Ganglion Gasseri und damit auch die ganze 
central von diesem Ganglion gelegene Trigeminu.spartie keinen Einfluss auf 
1ie Weite der Pupille hat, kontte Krause (162) nach Exstiqiation dieses 
Nervenknotens beobachten. Nach diesem Autor bemerkte man weder beim 
Ablösen des Ganglion Gasseri von der knöchernen Schädelbasis und der 
Dura mater, noch beim Freilegen des Trigeminusstammes, wobei Zerningen 
siemtich erheblichen Grades unvermeidlich waren, nicht die geringste 
Verengerung der Pupille, Wiederholt wurde während der Zeit des opera, 
fciven Eingriffes die Reaktion jeder einzelnen Pupille auf LichteinfatI sowie 
die konsensuelle Reaktion geprüft: beide Augen verhielten hieb vollkommen 
gleich. Auch bei dem Herausdrehen des Trigeminusstammes trat keine 
Veränderung ein. Nachdem die Kranken aus der Narkose erwacht waren, 
Hess sich auch die Acconamodation- und die Konvergen/reaktion wieder fest- 
stellen. Die Pupillen beider Seiten zeigten liei keiner der erwähnten Unter- 
suchungen den allergeringsten Unterschied. Dabei waren die Conjunctiva und 
Cornea der opertrten Seite völlig empfindungslos. 
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Auch im weiteren Verlaufe der Beobachtung ist bei den Operirten das 
Verhalten beider Pupillen bei vielfachen Prüfungen immer das gleiche, völlig 
normale geblieben. 

Bei einem Falle hatte Krause (1. c. p. 73) den I. Trigeminusast 
ganz hinten in der Orbita resezirt. Die Hornhaut sowohl, wie die Bindehaut 
wurden vollkommen anästhetisch und blieben es dauernd; somit w^ar die Durch- 
trennung des Ramus ophthalmicus hinter dem Abgang der langen Ciliarnerven 
und der sensiblen Wurzel des Ciliarganglions erfolgt. Auch in diesem Fall 
verhielten sich während und nach der Operation die Pupillen vollkommen 
gleich. Späterhin resumirt Krause (1. c), dass die Pupillen bei einzelnen 
Fällen ein verschiedenes Verhalten zeigten, bald ein normales, bald sei die 
Pupille der operirten Seite weiter gewesen, als die der gesunden, oder die 
Lichtreaktion sei hier nicht so rasch und ausgiebig, wie auf der letzteren 
aufgetreten. 

Aus diesen Beobachtungen gehe hervor, dass wenigstens beim Menschen 
dem Trigeminus von seinem Ursprünge bis über das Ganglion Gasseri 
hinaus kein wesentlicher Einfluss auf die Weite der Pupille zugesprochen 
werden könne. 

Eine direkte Reizung des Ramus ophthalmicus vom Nervus trigeminus 
unternahm Grünhagen (163) beim Hunde imd erzielte eine Verengerung der 
Pupille. Dieser verengernde Einfluss des Trigeminus soll nach demselben 
Forscher (164) trotz Atropineinträufelung im Gegensatze zur Oculomotorius- 
wirkung bestehen bleiben. 

Nach Spalitta und Consiglio (165) wird die Miosis nach Trige- 
minusdurchschnei düng durch die Lähmung der Vasokonstriktoren 
(im Trigeminus verlaufenden Sympathicusfasern), die Mi o s i s in Folge vonT r i g e- 
minusreizung durch Reizung der Vasodilatatoren im Trigeminus hervor- 
gerufen. Eine Lähmung der Vasokonstriktoren und eine Reizung der 
Vasodilatatoren habe aber in der vermehrten Füllung der Gefässe den 
gleichen Effekt, und so dürften wir uns bei diesem Zustande die Verengerung 
der Pupille aus der vermehrten Volumszunahme dieses Organs durch ver- 
mehrten Blutgehalt der Gefässe erklären. 

§ 67. Diesen vasomotorischen Fasern im Trigeminus kommt auch eine 
sekretorische Funktion betreffs des Augapfels zu. 

A. V. Hippel u. Grünhagen (202) fanden bei Reizung des Trigeminus- 
ursprungs in der Medulla oblongata einen mächtigen Zuwachs des intra- 
okularen Drucks mitunter bis auf 20() mm Quecksilber. Diese beiden 
Autoren nehmen als erste Ursache der Drucksteigerung bei Reizung des 
Trigeminus Dilatation der Blutgefässe des Auges, namentlich der Chorioidea 
an. (Die Gefässe der Retina sind, wie die ophthalmoskopische Betrachtung 
lehrt, dabei durch den gewaltigen Druck verengt.) Zweitens halten sie durch 
die Thatsache einer das Leben überdauernden Drucksteigerung und einer 
erneuten Druckzunahme bei Trigeminusreizung nach partieller Entleerung 
von Humor aqueus für erwiesen, dass eine vermehrte Sekretion oder Trans- 
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sudation von Augenflüssigkeit während der Tetanisining der Medulla irgend- 
wo innerhalb des Bulbus stattfinde. Dieser Einfluss des Trigeminus beruhe 
wahrscheinlich auf Vermehrung der Augenflüssigkeit durch Filtration. 

Jesu er (158a) fand, dass der auf Reizung der vasodilatatorischen Fasern 
im Trigeminus folgende gesteigerte Blutzufluss zum Auge eine Ausscheidung 
der Fibrinregeneratoren und Steigerung des Eiweissgehaltes im Humor aqueus 
hervorrufe. 

§ 68. Als Antagonist des Trigeminus bezüglich der Blutgefässe des 
Auges ist derSympathicus anzusehen, und es möchte daher wohl zweck- 
mässig erscheinen, an dieser Stelle auf seine vasomotorische Bedeutung für 
das Auge hier einzugehen. 

Die Funktionen, welche der Sympathicus in Bezug auf das Auge der 
meisten Wirbelthiere zu erfüllen hat, bestehen bekanntlich darin, dass er in 
erregtem Zustande die Pupille dilatirt, die Augengefässe verengt und 
die glatten Muskeln der Lider und der Orbita zur Kontraktion bringt. Durch 
die Thätigkeit der Letzteren wird der Raum der Augenhöhle verkleinert und 
in Folge dessen der leicht bewegliche Bulbus nach vorne gedrängt. 

Adamück (203) hatte zuerst bei Katzen und Hunden nachgewiesen, 
dass der intraokulare Druck bei Reizung des Halsstranges des Sympathicus 
sich erhöht. Er sowohl wie Wegner (204) haben ihren experimentellen Be- 
funden nicht die richtige Deutung gegeben. Hippel und Grünhagen (202) 
erkaDnten das Faktum der intraokularen Druckzunahme bei Reizung des 
Halssympathicus an, behaupteten aber, dass dieselbe lediglich durch die Kon- 
traktion extrabulbärer glatter Muskelfasern erfolge. Sie konstatirten 
nämlich, dass auch eben so häufig der Binnendruck des Auges durch Reizung 
des Sympathicus vermindert werde. Oefters beobachte man diese Ab- 
nahme anstatt der vorhin erwähnten Druckzunahme gleich bei der ersten 
Reizung des Halsstranges, in der Regel sähe man sie jedoch erst nachträglich 
eintreten und auf die ursprünglich vorhandene Drucksteigerung folgen. 
V. Hippel und Grünhagen führen diese Erscheinung auf die mit der Sym- 
pathicusreizung Hand in Hand gehende Verengerung der Augengefässe zurück, 
sie schliessen aber aus ihrem schwankenden Auftreten, dass zwischen der 
Blutcirkulation im Auge und der Funktion der glatten Orbitalmuskulatur ein 
regulatorisches Verhältniss in der Art bestehe, dass die Kontraktion der 
Muskeln in der Augenhöhle oftmals darum zu keiner momentanen Druckver- 
minderung führe, weil die Zusammenziehung jener extrabulbären Muskelfasern 
den Austritt des Venenblutes aus der Orbita und unmittelbar auch aus dem 
Auge erschwere. Lasse hingegen die Kontraktion der letzteren nach, so würde 
der Bulbus entsprechend dem thatsächlichen Verhalten alsbald an Spannung 
verlieren, indem das angestaute Blut abfliesse, ohne wegen der langsamen 
Erweiterung der verengten Arterien sogleich genügenden Ersatz zu finden. 
Kontrahirte Blutgefässe nähmen aber im Bulbusinneren oflfenbar weniger Raum 
ein als weite, und dadurch sinke der intraokulare Druck bei Sympathicus- 
reizung. 
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Neuerdings hat An^elucci (205) nach Extirpation des Ganglion Gasseri 
Kontraktion der Augengefässe (mit Keratitis neuroparalytica), und durch Ex- 
stiq^ation des Ganglion cervicale supremum Gefässerweiterung beobachtet. 

Spalitta (174) bestätigte die schon von Claude Bernard und 
Sinitzin gemachte Angabe, dass eine Exstirpation des Sympathicusganglions 
die Folgen derTrigeminusdurchschneidung auf das Auge aufhebe oder verringere. 
Die alleinige Exstirpation des Ganglion Gasseri bewirke bei Thieren Exophthal- 
mus, anfangs Hypertonie, später starkes Sinken des intraokularen Druckes, 
Kerat. neuroparalytica, Miosis, träge Reaktion der Pupille. 



y) Der reflektorische Lidschluss nach Trigeminusreizung. 

§ 69. Wir hatten bereits im I. Bande pag. 29 und 581 der Lidreflexe 
vom Trigeminus Erwähnung gethan, und dabei betont, dass der gewöhnliche 
Lidschlag überhaupt vom Trigeminus erregt wird, indem schon sehr geringe 
Reize, wie die Verdunstung der Flüssigkeit von der Bulbusoberfläche genügen, 
diese Reflexe auszulösen. 

Der gewöhnliche Lidschlag ist immer doppelseitig. Er tritt nach 
W. A. Nagel (159) bei Berührung der Cornea und Conjunctiva mit einem 
warmen Gegenstande weit weniger stark auf, als bei Berührung mit einem 
kalten. 

Der centripetale Theil des Reflexbogens ist hier der 1. Ast des Trige- 
minus, dessen conjunctivale und comeale P'asern den Reiz dem Centralorgane 
übermitteln ; dortselbst wird er auf den Facialis und so auf die den M. orbi- 
cularis versorgenden Fasern umgeschaltet. Das Centrum dieses reflektorischen 
Vorganges ist im Facialiskern des verlängerten Marks zu suchen, vielleicht an 
der Stelle, wo aus der centralen Quintusbahn zahlreiche Kollateralen in den 
Facialiskern gehen, vgl. pag. 56 Edinger. 

Nickelt (220) bestimmte bei Meerschweinchen, Tauben und Katzen 
als hintere obere Grenze des Reflexcentrums für denjenigen Lidschluss, 
welcher durch Reizung der Hornhaut hervorgerufen wird, die Gegend der 
Alae cinereae, oder vielleicht noch eine etwas höher gelegene Partie. 

d) Die Fluchtbewegungen des Kopfes. 

§ 70. Dieselben sind Zweckmässigkeitsbewegungen zum Schutze des 
Auges und werden hervorgerufen durch die ausserordentliche Schmerzempfind- 
lichkeit der Hornhaut bei Berührung. Mit derselben ist stets ein kräftiger 
reflektorischer Lidschluss verbunden. 

Die Bahn dieses Reflexvorganges ist unbekannt. 

s) Die vermehrte Thränen- und conjunctivale Sekretion. 
§ 71. Vergleiche früheres Kapitel. 
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^) Hemmende Wirkung auf den Nervus laryngeus. Unter- 
brechung der Athmung. 

§ 71. Küst (166) machte an einem Falle die Beobachtung, dass man 
durch mechanische Reizung der peripherischen Enden des Trigeminus so- 
wohl von der Bindehaut, wie von der Rachenschleimhaut aus auf den in 
Erregrmg gesetzten Nervus laryngeus eine exquisit hemmende Wirkung aus- 
üben könne. Küst behandelte 13 an Spasmus glottidis leidende Kinder, deren 
Krankengeschichten mitgetheilt werden. Die Reizung der Nasenschleimhaut 
geschah mit dem Bartende einer Feder, die in ein Pulvergemenge von Chinin 
und Zucker, oder Chinin und Antipyrin und Zucker getaucht wurde. Bei stark 
secemirender Schleimhaut Hess Küst vor der Reizung den Schleim so gut als 
möglich entfernen. 

Aber auch andere Neurosen motorischer Himnerven konnten durch 
mechanische Reizung des Trigeminus im Sinne einer Hemmung beeinflusst, 
eventuell zum Schwinden gebracht werden. 

G u tt m ann (168) hat über eine reflektorische Beziehung derComealäste des 
Trigeminus zur Athmung folgende Beobachtung gemacht. Bei einer schweren 
Atropinvergiftung eines vierjährigen Knaben zeigte sich die merkwürdige That- 
sache, dass, als die Cornea zur Prüfung ob reflektorischer Lidschluss vorhanden 
sei mit dem Finger gereizt wurde, kein Lidschluss eintrat, dagegen bei jeder 
Berührung der Cornea die Athmung, welche bis dahin regelmässig war, stille 
stand. Dieser Stillstand dauerte 5—9 Sekunden. Die betreifende Beobachtung 
wurde während 5 Stunden etwa 20 mal gemacht. Der reflektorische Stillstand 
der Athmung geschah in Exspirationstellung des Thorax. 

Christi an i fand auf Reiz der Augenhöhlenzweige des Trigeminus 
Athmungsstillstand, der aber im Gegensatz zur Mehrzahl der Beobachtungen 
Feilchenfeld's, gleichfalls in Exspirationsstellung eintrat. 

Horsley (169) hat bei einer Kranken, bei der er nach vorbereitender 
Trepanation den Trigeminusstamm hinter dem Ganglion Gasseri an seiner 
Verbindung mit dem Pons Varoli abriss, in diesem Augenblicke, obgleich die 
Kranke gut betäubt war, Aufhören der Athmung und Verschwinden des Pulses 
beobachtet. Dies dauerte schätzungsweise nicht länger als 3—4 Sekunden, 
hierauf wurden die Athembewegungen und der Puls wieder normal. 

Krause (1. c. pag. 100) hat dagegen bei seinen Operationen nichts der- 
artiges bemerkt. 

Nach Landois (155) verlaufen die auf das Centrum einwirkenden 
Hemmungsnerven der Athembewegungen im N. laryngeus superior 
(Ro8enthal)und inferior (Pflüger undBurkart, Hering undBrenner). 
Auch die Nasenzweige des Trigeminus bewirken gereizt Stillstand der Athmung 
in der Exspiration (Hering und Kretschmer). Daher wird also wohl auf 
den vom Nasociliaris nach der Conjunctiva hinziehenden Aesten die centri- 
petale Bahn für die Auslösung dieses Reflexes zu suchen sein. 

Wilbr«nd-Saenger, Neurologie des Auges. II. Bd. I. Abtheilung. 5 
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1]) Schluck- und Schmeckreflexe. 

§ 72. Feilchenfeld (167) beobachtete nach Auswaschung des Con- 
junctivalsackes oder auch nur bei Einträufeln von Atropin, besonders bei 
Kindern, eine etwa 5 Sekunden währende Unterbrechung der Athmung, sowie 
die Auslösung von Schluckbewegungen. Ein etwas seltener Reflex sei Niesen. 
Beim Zustandekommen dieses Reflexes komme als centripetale Bahn der sensible 
Theil des Trigeminus in Betracht, die centrifugale liege in den motorischen 
Aesten des Schlundgeflechtes (Vagus). 

d) Niesreflexe. 

§ 73. Fe i 1 c h e n f e 1 d (167) beobachtete auch beim Einspritzen von Flüssig- 
keiten in den Bindehautsack einen Niesreflex. 

Es ist bekannt, dass eine heftige Erregung des Opticus, wie sie z. B. 
beim Sehen in sehr intensive Lichtquellen stattfindet, oft eine eigenthümliche 
Empfindung in der Nase erzeugt, welche ihrerseits wieder Veranlassung zum 
Niesen wird. Die centripetale Leitung liegt in den inneren Nasenästen des 
Trigeminus, die motorische leitet zu den Exspirationsmuskeln. 

i) Der vermehrte Speichelfluss. 

§ 74. Anknüpfend an eine von Michel gemachte Beobachtung, dass bei 
Katzen nach Einträufelung von Atropin sulf. in den Conjunctivalsack eine 
ausserordentlich starke Speichelabsonderung auftrat, suchte Aschenbrandt 
(170) die Nervenbahnen, auf welchen der Conjunctivalreiz bis zu den Speichel- 
drüsen fortgeleitet werde, sowie die gereizten und secemirenden Drüsen auf- 
zufinden. Zunächst zeigte sich, dass jede die Conjunctiva reizende Flüssigkeit 
bei Katzen und Hunden Speichelfluss auslöst, femer dass alle drei Speichel- 
drüsen sich an dem reflektorischen Speichelflusse betheiligen, und der Coa. 
junctivalreiz zu den Nervenkemen (Trigeminus, Facialis, Glossopharyngeus) 
geht, und zwar vom Nerv, lacrymalis zum Ramus ophthalmicus, von da zum 
Ganglion Gasseri, durch den dritten Ast des Trigeminus zum Ganglion oticum. 
Die Weiterleitung geschähe a) zum Nerv, lingualis und zur Chorda tympani, 
b) zum Nerv, petrosus superf. minor, zur Jacobson'schen Anastomose und von. 
da zum Ganglion petrosum. 

Was die Sekretion in der Ohrspeicheldrüse anbelangt, so ist nach 
Eckhard (1. c. pag. 172) bezüglich des N. trigeminus festgesetzt, dass der IIL Ast 
desselben und besonders sein Ramus auriculo-temporalis Zweige zu diesem 
Zwecke in die Drüse schickt. Eckhard (1. c.) hat am Hund und Esel jene 
Zweige mit Erfolg gereizt. Diese Beobachtungen stehen mit den schon früher 
von Rahn (171) unter Ludwig am Kaninchen angestellten Untersuchungen 
in Uebereinstimmung, nach welchen die elektrische und chemische Reizung 
des gesammten Trigeminusstammes in der Scbädelhöhle vor seinem Eintritt 
in das Tentorium von einer Speichelsekretion in der Glandula parotis be- 
gleitet ist. 
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Endlich berichten Romberg (172) und Mosler (173) gleichfalls von 
lebhafter Speichelsekretion, welche bei heftigen Neuralgien des Trigeminus 
einzutreten pflegte. 

c) Trophische Fasern. 

§ 75. Der Zweckmässigkeit halber werden wir die Ansichten für und 
wider die Existenz trophischer Fasern im Trigeminus eingehender bei der 
Beschreibung der Keratitis neuroparalytica besprechen. Wir wollen 
hier nur auf die Untersuchungen Turn er 's (175) und die Beobachtungen 
Krause's eingehen. 

In 18 gemeinsam mit Ferrier ausgeführten Versuchen von Durch- 
schneidung des Trigeminus, indem 4 mal das Tuberculum Rolandi zerstört, 
2 mal die Corpora restiformia einschliesslich der aufsteigenden Trigeminus- 
wurzel, 4 mal der Nervenstamm zwischen Varolsbrücke und Ganglion Gasseri, 
8 mal allein der Ramus ophthalmicus und 2 mal die absteigende oder trophische 
Wurzel von Merkel in Verbindung mit dem oberen Kleinhimschenkel durch- 
trennt wurde, bei denen sämmtlich als hervorstechendes Symptom Anästhesie 
der Cornea sich ergab, kam es nur 2mal zu destruktiven Prozessen und 
PanOphthalmie; beide zeigten aber auch sonst noch septische Erscheinungen, 
Temperatursteigerung und lokalisirte Affektionen; in einem davon ergab die 
Sektion beginnende septische Meningitis. 

In einigen Fällen wurden leichte Hornhauttrübungen beobachtet, ent- 
sprechend dem in Folge der Unempfindlichkeit der Hornhaut durch ver- 
ringerten Lidschluss offengebliebenen Lidspaltentheil ; doch hellte sich die 
Hornhaut bald wieder auf. Auch künstlich oder zufällig durch Kauterisation 
bezw. Collodium gesetzte Reizungen der Hornhaut heilten ohne Zwischenfall. 

In sämmtlichen Fällen mit Durchschneidung des Ramus ophthalmicus 
wurde die Hornhaut genau anatomisch untersucht, zeigte aber keinerlei Ver- 
änderung. In Zusammenhalt mit den klinischen Erfahrungen nach Exstirpa- 
tion des Ganglion Gasseri wegen Trigeminusneuralgie folgert er aus den 
Versuchen, dass die mit Läsion des Trigeminus vergesellschafteten, sogenannten 
neuroparalytischen Symptome nicht Zeichen der Paralyse, sondern der 
Irritation des Nerven seien. 

Man hatte seither das Ganglion Gasseri ganz besonders in Beziehung 
zu den trophischen Vorgängen in der Hornhaut und Conjunctiva gesetzt. 

Krause (162) hat nun in einer Reihe von Fällen das Ganglion 
Gasseri beim Menschen entfernt. Abgesehen von einer dauernden Lähmung 
des Trigeminus überhaupt als Folge der gedachten Operation, wurde am Auge 
in allen Fällen eine vollkommene Anästhesie der Hornhaut und 
der ganzen Bindehaut gefunden. Diese Gefühlslähmung blieb auch im 
weiteren Verlaufe; selbst nach Jahren erfuhr sie nicht die geringste Aenderung, 
weder in Bezug auf die Ausdehnung, noch in Bezug auf die Stärke, sie blieb 
abweichend von den anästhetischen Gebieten der Haut und der Schleimhäute 
eine vollständige. Der blosse Ausfall des Trigeminuseinflusses 

5* 
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führt daher an sich Störungen irgend welcher Art nicht herbei« 
Es bedarf auch trotz der vollständigen Anästhesie keiner besonderen Schutz- 
massregeln, um das Auge vor Keratitis neuroparalytica zu bewahren. 

In 2 Fällen schien es, als ob gegenüber Einwirkung entzündungserregender 
Einflüsse eine verminderte Widerstandsfähigkeit auf der operirten Seite 
vorhanden gewesen sei. Es trat hier leichter Entzündung der Hornhaut auf, als 
auf der gesunden Seite; aber auch diese heilte selbst in ihrer schweren in- 
fektiösen Form bei zweckmässigem Verhalten, ohne zum Bilde der Keratitis 
neuroparalytica fortzuschreiten und zum Verluste des Auges zu führen. Nur 
machte sich die verminderte Kraft der Gewebe auch darin geltend, 
dass die Heilung erheblich langsamer von Statten ging, als unter 
normalen Verhältnissen. Vergl. jedoch Fall Millingen pag. 69- 

Da die Exstirpation des Ganglion Gasseri beim Menschen dem 
physiologischen Experimente gleichgesetzt werden muss, so wollen wir zunächst 
untersuchen, was die Zusammenstellung der Litteratur über diese Verhältnisse 
uns angiebt: 

Aus den in der Litteratur bekannten Fällen blieben nach Exstirpation 
des Ganglion Gasseri von Keratitis verschont: 

6 Fälle von Krause (162), 

2 Fälle von Andrews (176), 

1 Fall von Parkhill (177), 

1 Fall von Richardson (178), 

1 Fall von Doyen (179), 

1 Fall von Hutchinson (180). 
Exstirpation des Ganglion Gasseri mit nachfolgender Keratitis be- 
obachteten: 

Gallemaerts (297), 

von Hacker (181), 

William Rose (182) (zweifelhaft, weil der Bulbus enucleirt wurde), 

He nie (183), 

E. V. Hippel (429). 
Diese Disharmonie in den Beobachtungsergebnissen wird noch gesteigert, 
wenn wir nachher auf die grosse Zahl klinischer Beobachtungen mit Sektions- 
befunden zu sprechen, kommen, bei welchen intrakranielle Erkrankungen des 
Trigeminus und des Ganglion Gasseri eine Keratitis neuroparalytica 
der gleichen Seite zur Folge hatten. 

§ 76. Stellen wir noch einmal die uns hier interessirenden Bezieh- 
ungen des Trigeminus zu anderen Nerven zusammen, so hatten wir des Ver- 
hältnisses zum Sympathicus gedacht: Verengerung der Pupille bei 
Durchschneidung des Trigeminus zufolge gleichzeitiger Durchschneidung der 
vom Sympathicus stammenden und im Trigeminus verlaufenden Vasokonstrik- 
toren und nachfolgender paralytischer Erweiterung der Blutgefässe der Iris, 
vermehrter Sekretion des Kammerwassers durch paralytische Ge- 
fasserweiterung der Iris und des Ciliarkörpers. 
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Ferner erwähnten wir die Beziehung des Trigeminus zum Facialis: 
reflektorischer Lidschluss bei Reizung der Trigeminusendigungen in der Hom« 
haut und Bindehaut; vermehrte Thränenabsonderung bei Reizung der gleichen 
Oertlichkeiten. 

Wir führten die Beziehung des Trigeminus zur Nacken- und Hals- 
muskulatur an bezüglich der Fluchtbewegungen des Kopfes bei Berührungen 
der Conjunctiva und Cornea. 

Ausserdem erwähnten wir die Beziehungen zum Vagus resp. zum N. 
laryngeus superior et infer. Betreffs Unterbrechung der Athmung bei Reizung 
der conjunctivalen Endigungen des Trigeminus, ebenso des Schlundgeflechtes 
wegen der Schluckreflexe und der Exspirationsmuskeln wegen des Niesreflexes, 
und hätten nun noch der Beziehungen des Trigeminus zum N. oculomotorius 
zu gedenken. 

Im I. Bande pag. 60 hatten wir uns schon eingehend mit den Mit- 
bewegungen des Oberlides bei Kaubewegungen beschäftigt und hatten 
dort hervorgehoben, dass nach der Annahme von Hei f reich, Bernhardt und 
Siemerling abnorme Verhältnisse in den Ursprungsgebieten des V. und HI. 
Nerven beständen, wodurch der motorische Kern des Trigeminus mit dem deö 
Levator in Verbindung stehen soll und zwar in der Weise, dass die Levator- 
fasem nicht im Oculomotorius-, sondern im motorischen Trigeminuskem 
entsprängen und mit diesem zugleich innen'irt würden. 

Bezüglich der Accommodationsbeschränkung bei Zahnleiden ver- 
weisen wir auf den pathologischen Theil. 

Was weiter den Einfluss des Trigeminus auf die Augenmuskulatur be- 
trifft, so haben wir in Bd. I S. 344 uns eingehend mit dem reflektorisch be- 
dingten Blepharospasmus beschäftigt. Vergl. auch pag. 64 § 68 und pag. 79 
§ 82, wo wir noch näher auf dies Verhalten eingehen. Besonders nach Zahn- 
aflfektionen sind vonFerrier (298), Metras (299), Galezowski (300) und 
Schmidt- Rimpler (301) Krampfzustände in den Augenmuskeln beobachtet 
worden. Nystagmus kann durch Reizung der cerebralen Trigeminuswurzel 
zu Stande kommen, wie eine Beobachtung Raehlmanns (302) lehrt, auf die 
wir später zurückkommen werden. 

III. Pathologisches. 

A. Angeborene Bildungsfehler im Trigeminusgebiet. 

§ 77. Angeborene Bildungsfehler im Gebiete des Trigeminus sind im 
Allgemeinen sehr selten. 

So beobachtete von Millingen (184) bei einem 6jährigen TQrkenmädchen, das von 
gesunden , nicht syphilitischen Eltern abstammte , eine angeborene vollständige 
Anästhesie beider Augen, die den Eltern schon sehr frühzeitig aufgefallen ^ar. Trotz- 
dem beiderseits ein Hornhautgeschwür bestand, war kein Thränen, keine Lichtscheu vor- 
handen, und waren die Augen weit geöffnet. Ausser der vollständigen Anästhesie beider 
Augen bestand eine Anästhesie der Stirn bis zur Sutnra frontoparietalis, ferner der Wangen, 
der Oberlippe, der Nase und des Mundes: Zunge und Unterlippe besassen Empfindlichkeit. 
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Verschiedene operative Eingriffe, darunter eine Iridektomie, Hessen sich ohne jeglichen Schmerz, 
unter Weglassung von anästhesirenden Mitteln, ausführen. Die Heilung war eine 
gute. PsychischeStörnngen waren nirgends vorhanden. Es waren also die trophiachen 
und die sensiblen Nerven unabhängig von einander, von Millingen nimmt einen an- 
geborenen Mangel des I. und II. Trigeminusastes an. 

Hirschberg (185) giebt an, einen gleichen Fall beobachtet zu haben. 

Auch in M. Bernhardt's (186) Fall von angeborener einseitiger Tri- 
geminus- Abducens-Facialislähmung trat in der fünften Woche nach der 
Geburt eine Keratitis neuroparalytica auf. 

Es handelte sich um einen 5 Monate alten Knaben. Die Eltern und vier Geschwister 
waren gesund. Sofort nach der Geburt bemerkte man eine tiefe Einsenknng des linken 
oberen Angenböhlenrandes und eine vollkommene, noch am 2. November 1889, wo der Fall 
zum ersten Male zur Beobachtung kam, bestehende Lähmung der rechten Gesichtsbftlfte. 
Die Geburt des Kindes war rasch und leicht von Statten gegangen. Etwa fünf bis sechs 
Wochen nach derselben erkrankte das rechte Auge. Scheeler konstatirte Anästhesie 
im ganzen rechten Trigeminnsgebiet und eine neuroparalytische Keratitis des 
rechten Auges. Alle diese Erscheinungen blieben bis zum 2. November 1889 unverändert, 
nur die Keratitis heilte. Das Kind konnte auch anfänglich nicht ordentlich saugen, doch 
konnte man sich über das Gaumensegel nicht orientiren. Das rechte Auge erschien deutlich 
medianwärts abgewichen: Keinerlei Massnahmen oder Kunstgriffe konnten das Kindchen 
veranlassen, das Auge nach rechts hin zu wenden; auch das linke Auge stand im inneren 
Augenwinkel. Das Kind starb am 28. Februar 1890 an Bronchitis. Bis zu seinem Tode war 
der Zustand der Augen unverändert geblieben. SektiondesGebirns: Der Himstamm liess 
eine etwa kreisrunde Erweichung an der rechten Ponshälfte erkennen. Ausserdem fand 
sich eine Einveichnng, welche den unteren rechten Vierhttgel total, den oberen zum grössten 
Theile zerstört hatte. Von letzterem war nur der oberste Tbeil erhalten. Die Kerne waren 
nicht erkrankt. Die Nerven konnten nicht weiter verfolgt werden, weil die Sektion ver- 
weigert wurde. 

In Schapringer's Fall (187) bestand bei einem 8jährigen Mädchen mit doppel- 
seitiger kongenitaler Facialislälimung und Lähmung der associrten Seitwärtswendung beider 
Augen nach rechts und links eine theilweise Lähmung nur des motorischen 
Theiles des Trigeminus. 

Gaz^py (221). 25 Jahre alter junger Mann. Keine hereditäre Belastung. Stupider 
Gesichtsausdruck, schwaches Gedächtniss. Anästhesie der rechten Kopfhälfte 
(Cornea und Conjunctiva nicht besonders erwähnt) und Schwerhörigkeit rechts. Der Zeige- 
finger und der fünfte Finger sind an beiden Händen sehr klein und verkümmert. Die 
zweite, dritte und vierte Zehe sind an beiden Füssen verwachsen. Parese des Sphincter 
vesicae unnae. Urin normal. 

R. A.: Ptosis. Das obere Lid deckt die oberen zwei Drittel der Pupille. Paralyse 
des Rect. sup., Parese des Rect. lat. Strabismus converg. von 25^ und Lagophthalmus in 
Folge von Parese des unteren Lides. Pupille und Accommodation normaL S = — 4 D. *. s. 
Staphyloroa post. % 

L. A.: Ptosis. Paresis M. recti sup. et lat. Strab. converg. von 35 ^ Lagophthalm. 
wie rechts S == — 4,5 D O cyl. — 1 D. -/s. Fundus wie rechts. 

Dass bei einigen Fällen von angeborenen Bewegungsstörungen der Ge- 
sichtsmuskulatur, bei welchen sonst keine kongenitalen Anomalien am 
Trigeminus vorliegen, der Cornealreflex fehlt, darf nicht Wunder 
nehmen. Bei derartigen Patienten war die centripetale Partie des Reflex- 
bogens durch den Trigeminus erhalten, die centrifugale Weiterleitung der 
Erregung im Nerv-Muskelgebiet des Facialis aber durch Aplasie an irgend 
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welcher Stelle unterbrochen, und konnte daher eine reflektorische Kontraktion 
des Orbicularis auf Reizung der Cornea nicht ausgelöst werden. 
Einen derartigen Fall beschreibt Stephan (188). 

Eine 32jftbrige Frau litt seit der Geburt an linksseitiger peripherer Facialislähmung. 
Die Asymmetrie der 6e8ichtszttge, schon bald nach der Geburt entdeckt, sprang sehr stark 
in die Augen. Fehlen der Mimik und der Gesichtsfalten, Lagophthalmus und sehr oft 
Epiphora, Schiefstellung von Nase, Mund und Kinn nach rechts. Der weiche Gaumen 
und die Uvula sind gelähmt, die Zunge wird gerade vorgestreckt. Geschmack nicht 
gestört. Pupillen normal. Cornealreflex links fehlend. Die Muskeln reagiren 
nicht bei elektrischer Reizung. Sensibilität normal. Ophthalmoskopischer Befund: 
beiderseits normal. 

Bezüglich der Erklärung der Fälle von kongenitalen Bildungsfehlem 
im Trigeminusgebiet verweisen wir auf das, was im I. Bande pag. 87 — 91 
und 588—600 bezüglich der kongenitalen Bildungsfehler des Facialis gesagt 
worden ist. 

B. Organische Läsionen des Trigeminus, soweit sie das Auge 

betreffen. 

a) Reizzustände. 

Die Entzündungs er scheinungen des vorderen Bulbus abschnittes. 

Fast bei jeder stärkeren Entzündung der vorderen Bulbushälfte, und 
namentlich bei Aflfektionen der Hornhaut beobachten wir eine Reihe von 
Symptomen, welche wir zusammenfassend als ^Reizzustand des Auges" 
bezeichnen. Sie beruhen hauptsächlich auf Reizung der sensiblen Trigeminus- 
faserh mit Steigerung der von dem I. Aste dieses Nerven ausgelösten Reflexe, 
und äussern sich in Röthung der Bindehaut resp. Injektion der 
vorderen Ciliargefässe, in Thränen des Auges der erkrankten 
Seite, in Lidkrampf, Pupillenkontraktion, Ciliar- resp. Kopf- 
schmerz und in Lichtscheu. Vergl. pag. 59. 

a) Vasomotorische Erregungen (vergl. pag. 59). 

Die Röthung der Conjunctival- und Ciliargefässe bei Reizungen der 
Trigeminuszweige des Auges ist eine so bekannte Erscheinung, dass wir hier 
weiter auf dieselben nicht einzugehen brauchen. 

§ 78. Wie wir im physiologischen Theile pag. 63 erwähnt hatten, ist 

der Trigeminus bezüglich der Gefässnerven des Bulbus der Antagonist des 

Sympathicus. Wir sind zur Annahme gezwungen, dass im Trigeminus, und 

demselben zugehörig, centrifugalleitende, vasodilatatorische Fasern 

verlaufen, eine Voraussetzung, welche noch besonders durch die klinische 

Thatsache gestützt wird, dass wir bei Neuralgien des L und IL Astes dieses 

Nerven nicht selten Hyperämie der Augen, vermehrtes Thränen und 

leichte Schwellung der Lider beobachten. 

So erwfthnt Gefton-Lewill (189) zwei Fälle von heftigem, paroxysmenweise 
auftretendem Gesichtsscbmerz in der Schläfen- und Eiefergegend (mit unvollkommener 
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Freiheit der Eieferbewegnng), Injektion der Conjanctiva und Vermehrang der 
Thränensekretion bei zwei älteren Fraaenzimmern. Beide hatten nur noch wenige 
Zähne im Unterkiefer. Die Neuralgie war durch künstliche Gebisse erzeugt. 

H. Gross (190) berichtet von einem 64jährigen Manne mit heftigen Neuralgien im 
ganzen Trigeminusgebiet. Motorische Störungen waren nicht vorhanden, dagegen solche 
vasomotorischer Natur, wie Conjunctivalinjektion, gesteigerte Thränen- 
sekretion, häufiges Erröthen nebst Anschwellung der rechten Wange und Glossy skin, 
zeitweise livides Aussehen durch venöse Turgescenz der rechten Seite, Anschwellung der 
Mundschleimhaut und Salivation. 

Romberg sagt in seinem Lehrbuche der Nervenkrankheiten pag. 46 
von einem Falle mit Prosopalgie der linken Gesichtshälfte: Ueberdies habe 
ich mich unzählige Male überzeugen können, dass nach den Anfällen vorzugs- 
weise das linke Auge geröthet war, die linke Backe von livider Farbe erschien. 
Femer pag. 47, „es ist schon bemerkt worden, dass die Venenentwickelung 
in den Theilen vorzüglich hervortrat, welche den Anfällen am meisten ausge- 
setzt waren, in der Wange und Nase. Beim Ergriflfensein des Bamus oph- 
thalmicus sah man das Auge während der Anfälle und eine Zeit lang nach- 
her blutroth, wie im höheren Grade einer traumatischen Ophthalmie: Kopiöser 
Ausfluss von Thränen und Nasenschleim. Speichelfluss stellte sich ein, wenn 

andere Zweige affizirt waren. 

Wir beobachten zur Zeit eine 35jährige Frau, welche schon als junges Mädchen 
zeitweise an Neuralgien im Trigeminusgebiet zu leiden hatte. Zugleich mit dem Auftreten 
der Schmerzen, die sich über das ganze linke sensible Trigeminusgebiet verbreiten, 
tritt heftiges Tin-änen des linken Auges und starlce Injektion der Conjunctiva der 
linken Seite auf. Dabei wird aber die Haut beider Gesichtshälften kongestionirt. 

Eine andere Frau, eine 77jährige Wittwe, leidet seit 1892 an rechtsseitigen Gesichts- 
schmerzen in Anfällen. Letztere treten namentlich beim Essen und Sprechen auf. Seit 
dem 16. März 1900 sind die Schmerzen so intensiv und so häufig, dass Patientin geradezu 
zur Verzweiflung gebracht wird. 

Als die Patientin galvanisirt wurde, trat ein sehr heftiger Anfall rechterseits im ersten 
und zweiten Quintusast ein. Die Patientin sass in gebückter Haltung mit vornüber- 
geneigtem, krampfverzerrtem Gesicht. Dasselbe röthete sich ebenso, wie die Con- 
junctiva. Dabei trat reichliches Thränen des rechten Auges auf. Der Scbmerzparoxysmus 
dauerte ca. ^2 Minute, während desselben vermochte die Patientin nicht zu sprechen. 

Da jede Berührung einen Scbmerzparoxysmus auslösen konnte, so wurde von einer 
eingehenden Sensibilitätsprüfung Abstand genommen. 

lieber einen sehr interessanten Fall von Conjunctivalinjektion zufolge 
von Trigeminusreizen bei Tabes berichtet Pel (195). 

Bei einem 41jährigen Tabiker mit besonders ausgesprochenen Parästhesien im Ge- 
biete zahlreicher Nerven, auch des Trigeminus, traten wiederholt mit Intervallen von nur 
wenigen Tagen ohne irgend welche nachweisbare Ursache plötzlich Anfälle von heftigen 
brennenden und stechenden Schmerzen in beiden Augen und deren Umgebung auf. Objektiv 
waren die heftigsten krampfhaften Kontraktionen der beiden Mm. orbi- 
culares, starker Thränenfluss, intensive Röthung und Schwellung der 
Conjunctiva bnlbi et palpebrarum zu konstatiren. Genauere Untersuchung der 
Augen war wegen der hochgradigen Hyperästhesie in deren Umgebung während der Anfälle 
nicht möglich. Die Dauer schwankte zwischen 2—3 Stunden und IV2 Tagen. In den 
Intervallen waren die Augen, abgesehen von reflektorischer Pupillenstarre, völlig normal. 

In einem Falle von Terrier (201), bei dem es sich um Injektion der Conjunctiva, 
linksseitigen Lidkrampf und eine so bedeutende Ablenkung des linken Auges nach 
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oben aussen handelte, dass die Pupille unter dem oberen Lidrande verborgen blieb, wurde 
die monatelang bereits vorhandene Affektion durch Extraktion mehrerer kariöser 
Zfthne geheilt. Besonders beachtenswerth hierbei war der Umstand, dass die Zähne zu 
dieser Zeit nicht schmerzhaft waren. 

Auch bei einem Falle von recidivirender Oculomotoi-iuslähmung 

und Migräne konstatirteManz (193) während der Anfälle Bindehauthyperämie. 
Liegey (197) fand bei einem Patienten eine eigenthümliche Affektion, die er als 
conjunctivale Neuralgie auffasst. Es bestanden sehr heftige, aber intermittirende 
Schmerzen im linken ^Bulbus und der Gonjunctiva palpebralis, Thränenträufeln, ab und zu 
mit serösem Ausfluss aus dem linken Nasenloch, Anschwellung des oberen Augenlides und 
Injektion der Gonjunctiva bulbi. Unter Anwendung von Chinin wich die Affektion nach 5 Tagen. 

Sehr auffällig ist die Beobachtung R o m b e r g 's (311, pag. 312) bei 
einer 57jährigen Frau mit Lähmung des linken Trigeminus. Trotzdem der 
linke Augapfel so anästhetisch war, dass er das Einstechen einer Stecknadel 
vertrug und weder Blinzeln noch Thränenfluss sich einstellte, injicirten 
sich die Gefässe der Gonjunctiva sofort, sobald der Augapfel 
durchstechen gereizt wurde. Es musste also doch trotz der Anästhesie 
die centripetale Leitung im Trigeminus, welche reflektorisch die Vasodila- 
tatoren anzuregen hatte, in diesem Falle nicht ganz aufgehoben gewesen sein. 

Auch der Herpes zoster ophthalmicus, welcher bekanntlich immer 

in dem befallenen Bezirke von vasomotorischen Störungen 

begleitet ist^ setzt auch manchmal mit vasomotorischen 

Störungen von Seiten der Augen ein, wenn noch keine anderen 

Anzeichen für Herpes zoster vorliegen. 

So beobachtete Q. M. Gould (191) einen Fall, welcher anfangs Photophobie, 
Thränenlaufen« hochgradige Hyperämie der Gonjunctiva und leichte Ver- 
schleierung der Papille darbot. Nach drei Wochen Beginn einer serösen Iritis. Am 
35. Tage trat plötzlich eine typische Eruption von Herpesbläschen am oberen und 
unteren Lide auf. 

Analoge Conjunctivalaflfektionen bezeichnet Schreiber (192) mit Oph- 
thalmia catarrhalis neurotica. 

Ein 68 jähriger zu Kopfschmerz disponirter Mann, acquirirt nach einer plötz- 
lichen Eälteeinwirkung durch einen Wasserstrahl, heftige Schmerzen in der linken Kopf- 
und Gedichtshälfte. Auftreten eines pemphigusartigen Ausschlags (!) mit nachfolgendem 
Ekzem (!). Hierauf Anästhesie der Haut daselbst, mit Hyperästhesie an den Grenzen der 
befallenen Stellen. Die Cornea intakt, die Gonjunctiva aber katarrhalisch ge- 
schwellt, sehr injizirt, reichlich secernirend. Puncta dolorosa fehlen. 

§ 79. In Anbetracht der Thatsache einer vermehrten Conjunctival- 
injektion bei Reizungen des Trigeminus liegt der Versuch nahe, aus einer 
Zusammenstellung der in der Litteratur vorhandenen Fälle von Quintus- 
neuralgie mit Sektionsbefund, die Stelle ausfindig machen zu wollen, 
an welcher diese centripetalen Erregungen des Trigeminus in die centrifugal- 
leitende Erregung der Vasodilatatoren umgesetzt wird. Denn wenn durch 
die Sektion der Angriffspunkt des krankhaften die Neuralgie erzeugenden 
Herdes festgestellt worden ist, dann darf man auch wohl annehmen, dass 
die Umschaltungsstelle der centripetal leitenden (sensiblen) in die centrifugal- 
leitenden Bahnen (Vasodilatatoren) noch central von diesem Angriffspunkte 
des Herdes gelegen sein müsse. 
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Von dieser Zusammenstellung sind diejenigen Fälle mit Sektionsbefund 
ausgeschlossen, bei welchen im Verlaufe der Beobachtung eine Keratitis neuro- 
paralytica aufgetreten war, weil mit diesem Ereignis stets eine starke In- 
jektion der Bindehaut verbunden ist und ausserdem die Fälle mit Keratitis 
neuroparalytica eine besondere Besprechung verdienen. 

Fälle von Trigeminusneuralgie mit Sektionsbefund, bei 
welchen die Neuralgie bis zum Tode andauerte. 

AngriflFspunkt der Krankheit im Sinus cavernosus. 



Hulke (276). 80 jähriger 
Mnnn, vor 4 Jahren Lues, 
seit 3 Monaten Neuralgie 
des linken Trigeminus. 
Links Stauungspapille, 
Konvulsionen, Sopor, Tod. 

Hutchinson (308). Bei 
langedauemdem Schmerz 
in der Stirn und der 
Schläfe entwickelte sich 
mit einer fast kompleten 
Lähmung des Oculomoto- 
rius eine starke Seh- 
störung, Ophthalmoplegie, 
Exophthalmus und Kon- 
gestion des Oberlides. 

Goodhart (304). An- 
ästhesia dolorosa des Ge- 
sichts. Ophthalmoplegia 
exter. und interior. Oph- 
thalm. Befund normal. 



Gummöser Tumor in der 
Gegend des Sinus caver- 
nosus an derSella turcica. 



Eine chronischeEntzündung 
um den rechten Sinus 
cavernosus hatte Neuritis 
aller in seiner Wand ver- 
laufenden Nerven hervor- 
gerufen und den Sinus 
obliterii*t. 



Fibröser Tumor am linken 
Ganglion Gassen. Der 
Tumor drückte auf die 
Nerven am Sinus caver- 



nosus. 



Bedrängung der Aeste des Trigeminus. 



Türck (305). 34 jähriger 
Patienti welcher 4 Monate 
vor seinem Tode einen 
heftigen Schmerz in der 
recht. Supraorbitalgegend 
empfunden hatte. Tags 
darauf Ptosis. Etwas 
später voUkommeneLähm- 
ung des Oculomotorius, 
Neuralgie im L Aste des 
Trigeminus rechterseits 
und Arablyopia d extra. 

Skae (306). Neuralgie im 
Trigeminus. 



Tuberkel auf der Dura, 
welcher den Ramus oph- 
thalmicus Nervi Triee- 
mini und die r. Hälfte des 
Chiasma komprimirt und 
den rechten Oculomotorius 
vollständig erdrückt hatte. 



Die Dura mater rings um 
die Austrittsstelle der drei 
Trigeminusäste verdickt 
mit geringer seröser Aus- 
schwitzung. Der darunter- 
liegende Knochen, dem die 
veränderte Hirnhaut auf- 
lag, sowie die sorgfältig 
untersuchten 3 Nerven- 
stämme und das Ganglion 
Gasseri waren gesund. 
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Angriffspunkt des Herdes gleichzeitig an den Aesten und dem Ganglion. 



Hansch (307). Furibonde 
Trigeminusneuralgie in der 
linken Gesichtsbälfto, aus- 
gehend von der Tiefe der 
Nase. 

Sattler (308). 58jftbnger 
Mann. Unter neuralgischen 
Schmerzen entwickelte 
sich am 4. .Tage nach 
einer Eoblenoxydgasver- 
giftung, entsprechend der 
Verbreitung des I. Astes 
•des Trigeminus mit Ein- 
■schluss des Nasociliaris 
nndBetheiligung desAuges 
{Abschilfenmg des Hörn- 
hantepithels) ein Herpes 
zoster ophthalm. 14 Tage 
später Exitus. 



Oppenheim (809). 51 jähr. 
Frau. Seit einem Jahr 
neuralgische Schmerzen 
im Bereiche des linken 
Trigeminus. Anästhesie 
der linken Gesichtshälfte, 
•der Cornea und Conjunc- 
tiva. Links Ophthalmo- 
plegie, Ptosis und Amau- 
rose ohne ophthalm. Be- 
fund, sowie Hemiplegia 
dextra. 



Iris und Conjuncti- 

valhyperämie, Glas- 

körpertrübungen. 



Eine haselnussgrosse, derbe 
Geschwulst des Ganglion 
Gasseri hatte auch den 
III. Ast des Trigeminus 
stark verdickt. 

Nur der dem I. Trigeminus- 
aste angehörige mediale 
Antheil des Ganglion 
Gasseri erwies sich auf 
der kranken Seite in 
hohem Grade verändert. 
Es bestand eine Infiltration 
des interstitiellen Gewebes 
mit Rundzellen und Fett- 
körnchenzellen; die Gan- 
glienzellen waren zu 
Grunde gegangen, die 
Nervenfasern selbst wenig 
verändert, hingegen die 
vom Ganglion ausgehen- 
den Fasern in hohem Grade 
degenerirt. Diese degene- 
rirten Fasern liessen sich 
bis in das normal aus- 
sehende Ganglion ciliare 
verfolgen. Am Auge selbst 
war die Degeneration in 
hohem Grade ausge- 
sprochen. Im Bereiche des 
Orbiculus ciliaris fanden 
sich mykotische Throm- 
bosen. 

Flächenhafte Läsionen an 
der Schädelbasis. In. den 
Tumor sind das Ganglion 
Gasseri, die drei Trige- 
minusäste, der periphere 
Theil des Opticus, Oculo- 
motorius, Trochlearis und 
Abducens eingeschlossen. 



Befallensein des Ganglion Gasseri. 



Bezold (810). Neuralgie 
der linken Gesichtshälfte 
und Nase. Die Sensibili- 
tät blieb intakt, desgl. 
das linke Auge. 



Keine Conjunctival- 
injektion. 



Keine ver- 
mehrte 
Thränen- 
absonderung, 

dagegen 
gesteigerte 

Nasen- 
sekretion. 



Gliom des Ganglion Gasseri 
von der Grösse einer 
halben Wallnuss. 

Die Faserung des Nerven 
konnte an seiner Ober- 
fläche vom Eintritt der 
Wurzel des Trigeminus 
bis zu dessen drei Zweigen 
deutlich verfolgt werden. 
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Fälle von Trigeminusneuralgie mit Sektionsbefond. 



Gleichzeitige Affektion des Ganglion Gasseri und des Trigeminusstammes. 



Pick (275). Bei einem 
Luetischen bestand An- 
ästhesia dolorosa im Be- 
reich des linken N. trige- 
miuus. Daneben rechts- 
seitige Eörperparese und 
linksseitige Länmung des 
Oculomotorius und Ab- 
dncens. 



Romberg (811). 57ifthr. 
Mann. Seit 18 Janren 
Neuralgie, welche ausser- 
ordentlich schwer war und 
ihren Sitz im Gesammt- 
gebiete des linken Trige- 
minus hatte. 



Freud (312). Ein 18 jähr 
Bäckergeselle, an akuter 
multipler Neuritis er- 
krankt, zeigte Hyperal- 
gesie im Gesicht und an 
verschiedenen Nerven- 
ästen der Extremitäten. 



Beim Ergriffensein 
des Ramus ophtha!- 
micus sah man das 
Auge während des 
Anfalls und eine Zeit 
lang nachher blut- 
roth, herausquellend 
aus der Orbita, als 
wenn diese zu enge 
geworden wäre. Da- 
bei Anschwellung 
der Augenlider. 



Kopiöser 
Ausfluss von 
Thränen und 
von Nasen- 
sekret. 



Multinle Gummata an der 
Hirnbasis, im linken Tract. 
optic. im linken Hicn- 
schenkel, im Pons und der 
MeduUa oblongata. Es 
bestand syphilit. Menin- 
gitis. Der linke IVigo- 
minus war durch die Pons- 
a£fektion . beeinträchtigt. 
Auch in dem Ganglion 
Grasseri beiderseits waren 
Veränderungen der Ge- 
fäss Wandungen und th eil- 
weise Obliteration. 

Aneurysma der Carotis in- 
terna in ihrem intra- 
kraniellen Verlaufe. Der 
Sulcus caroticus des Keii- 
beinkörpera war in eine 
tiefe S-förmige Grube ver- 
wandelt. Das Ganglion 
Gasseri lag zwischen den 
Blättern der harten Hirn- 
haut auf der äusseren 
Seite des Aneurysma und 
war, da es nicht auszu- 
weichen vermochte , der 
Spannung und Zerrung 
durch die Geschwulst und 
ihren Pulsationen ausge- 
setzt. Ausserdem fand 
sich derTrigeminusstamm, 
da, wo er vom Pons ab- 
geht, erweicht, seines 
faserigen GefQges ver- 
lustig. 

Der linke Trigeminus grau- 
roth verfärbt. Das Gan- 
glion Gasseri blutreich, 
grau. 



Chouppe(313). Typische 
Neuralgie. 



Befallensein des Stammes. 



Der Trigeminus an der 
Schädelbasis von einer 
spitzen Exostose durch- 
bohrt. 



Fälle von Trigeminusneuralgie mit Sektionsbefund. 



77 



Schuh (314). 30 jähriger 
Patient, seit 11 Jahren 
Neuralgie. 



Sabrazes (315) und Ca- 
bannes. Bis zum Tode 
Hyperästhesie im Bereiche 
des linken Trigeminus. 
Links tonischer Gesichts- 
krampf. Ophthalmoplegia 
exterior, sich auf beide 
Extemi und Intern! be- 
schränkend. Taubheit und 
Schwäche in den oberen 
and unteren Extremitäten. 



A. Wallenberg (316). 
83 jährige Frau. Neuralgie 
und Anästhesie in den 
Qebieten aller drei Aeste 
des linken Trigeminus in- 
klnsive Cornea und Con- 
junctiya. Der Masseter- 
reflex war erhalten. Dop- 
pelbilder beim Blick nach 
links etc. 



Cholesteatom, welches den 
Trigeminus dicht bei 
seinem Austritt aus dem 
Gehirn ringartig umfasst 
und ihn an der dem Ge- 
hirn zugewandten Stelle 
bis auf den dritten Theil 
seines Umfanges zusam- 
mengeschnürt hatte. 

Gliom in der hinteren Vier- 
hügelgegend mit Fort- 
pflanzung nach dem Bul- 
bus. Die meisten Gebirn- 
nerven , besonders der 
Trigeminus , Abducens, 
Oculomotorius , Facialis 
und Acusticus waren 
beiderseits in die Ge- 
schwulst hineinbezogen. 
Die hintere Kernregion 
des Oculomotorius zeigte 
Degeneration der NeiTen- 
zellen. Die vordere und 
mediane soll unbetbeiligt 
gewesen sein 

Die Portio major des linken 
Trigeminus durch einen 
hanptsäcblicb in ventraler 
und lateraler Richtung 
entwickelten Tumor 0,5 cm 
vor dem Eintritt in die 
Brücke theils zerstört, 
theils komprimirt. Der- 
selbe netzt sich auf das 
Ganglion Gassen und den 
Ursprung des III. Astes 
fort. Die Portio minor 
ist nicht betroffen. 



Wenn auch diese Zusammenstellung den gewünschten Aufschluss leider 
nicht giebt, vielleicht weil gegenüber der Schwere des Krankheitsbildes dem 
relativ untergeordneten Symptome vermehrter Conjunctivalhyperämie nicht 
die nothwendige Beachtung geschenkt worden war, so wollen wir doch hier- 
mit diesen Umstand der weiteren Beobachtung empfehlen unter der bestimmten 
Voraussetzung, dass betreflFs der so interessanten vasomotorischen und 
trophischen Verhältnisse beim Trigeminus lediglich nur genaue klinische Be- 
obachtungen mit Sektionsbefund, nicht aber das Thierexperiment uns wirk- 
liche Einsicht Aufschluss geben kann. 

§ 80. Durch Reizungen des Trigeminus wird auch reflektorisch Druck- 
steigerung im Bulbus erzeugt. 

Bei Neuralgien des Trigeminus, welche mit Hyperämie der Augen, starkem 
Thränenfluss und leichter Lidschwellung einhergehen, muss stets das Auge 
auf Glaukom untersucht werden, denn akute Glaukomanfälle werden nicht 
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selten durch dies Krankheitsbild verdeckt, oder sie werden häufig durch 
Trigeminusneuralgien eingeleitet. Schon früher, als Hutchinson (208) ein- 
schlägige Fälle veröflFentlichte, hatten Sichel (206) undTavignot (207) auf 
den Zusammenhang zwischen Trigeminusneuralgien und Glaukom hingewiesen. 

In der ersten Mittbeilong Hutchinson 's hatte bei einer 35 jährigen Frau schon sieben 
Jahre lang eine Neuralgie der linken Gesichtsseite bestanden, als auf dem gleichseitigen 
Auge ein entzündlicbes Glaukom ausbrach. 

Auch Abadie (209) beobachtete ein Glaukom, bei dem sich längere Zeit vorher eine 
Neuralgie des IL und III. Trigeminusastes mit Eontraktionen der Gesichtsmuskeln ein- 
gestellt hatte. 

Dalbey und Dean (317) sahen bei einem 76jährigen Patienten mit 
ausgedehntem Herpes des rechten Augenlides und der Stirn, mit Keratitis 
bullosa Drucksteigerung mit heftigen Schmerzen rechterseits. Eine 
später vorgenommene Iridektomie endete (neuroparalytisch) mit Panophthal- 
mitis. Das linke Auge war ein Jahr später noch völlig gesund. 

Dass in disponirten Augen durch Zahnschmerzen akute Glaukomanfälle 

ausgelöst werden können, zeigt der Fall von Creniceau (210). 

Kin 63 jähriger Lehrer bekam heftige Zahnschmerzen, von einem unteren Backen- 
zähne ausgehend, die sich über das ganze Gesicht erstreckten; am folgenden Tage, wo sich 
inzwischen ein Abscess am Unterkiefer gebildet hatte, liessen dieselben etwas nach, um in 
der Nacht mit noch grösserer Heftigkeit sich auch auf das rechte Auge und die Schlftfe 
auszubreiten: Zwölf Stunden später konstatirte Schulek einen akuten Glaukomanfall. 
Selbst kurz nach der Iridektomie erfolgten wieder gleichzeitig mit neu auftretenden Zahn- 
schmerzen Recidive der Entztlndung. 

In diesem Falle handelte es sich um ein Auge, auf dem bereits der 
Anamnese nach Glaucoma simplex bestanden hatte. 

Kedard (211) berichtet über Störungen durch Nebel und über das Auf- 
treten eines Glaukoms, bei dem Abadie zweimal die Sklerotomie erfolglos 
ausgeführt hatte. Erst nach Extraktion einer schmerzhaften Zahnwurzel der 
gleichen Seite sank der intraokulare Druck auffallend. 

Schmidt-Rimpler (212) führt auch die von ihm bei Zahnleiden be- 
obachtete Accommodationsbeschränkung auf den reflektorischen Einfluss zurück, 
der durch den Zahnreiz auf die Sekretionsnerven des Auges ausgeübt werde. 
Diese Trigeminusreizungen sollen eine intraokulare Drucksteigerung, welche auf 
die Oberfläche der Krystalllinse wirke, verursachen und die zu starker Accommo- 
dation erforderliche maximale Krümmungszunahme dieses Organs behindern; 
es wäre dies analog der im Prodromalstadium des Glaukoms beobachteten 
Accommodationsbeschränkung, die sog. „frühzeitige Presbyopie". 

ß) Die vermehrte Thränensekretion bei Reizungen des vorderen 

Bulbusabschnittes. 

§ 81. Bezüglich der vermehrten Thränensekretion bei Reizzu- 
ständen im vorderen Bulbusabschnitte verweisen wir auf das im physiologischen 
Theil Gesagte pag. 10. 

Die vermehrte Thränenabsonderung bei Fremdkörpern in der Hornhaut und 
im Conjunctivalsack, sowie bei entzündlichen Zuständen im vorderen Bulbus- 
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abschnitte ist eine zn häufige und von Laien selbst genau gekannte That- 
Sache, als dass wir auf dieselbe hier weiter einzugehen brauchten. Wir wollen 
nur noch einmal erwähnen, dass Trigeminusneuralgien ebenfalls häufig 
von starkem Thränenflusse begleitet sind, vergleiche Fall Remak(52), unsern 
Fall pag. 20, Gefton-Lewill pag. 71, Gross pag. 72, Romberg pag. 72, 
unsere Fälle pag. 72, Pel pag. 72, Gould pag. 73 und die folgenden 
Fälle mit Sektionsbefund, bei welchen die Neuralgie durch weiter rückwärts 
in der Trigeminusbahn gelegene krankhafte Herde bewirkt worden war. 

So beobachtete Romberg (397 pag. 41) einen 36jährigen Mann, bei 
welchem die neuralgischen Anfälle im I. Aste und in den Aggregaten des 
N. infraorbitalis von reichlichem Thränenflusse begleitet waren. 

Ein 15 jähriger Lehrling litt seit zwei Monaten an Anfällen eines 
reissenden Schmerzes, welcher vom linken Auge ausgehend über die Stirn 
und Schläfe dieser Seite ausstrahlte. Die Neuralgie hatte ihren Sitz im 
I. Aste des linken Quintus und war von reichlichem Thränenergusse, ver- 
mehrter Wärme und Pulsfrequenz begleitet. 

In einem Falle Romberg's (311) mit schweren Trigeminusneuralgien, 
bei welchem ein Aneurysma der Carotis das Ganglion Gasseri alterirt hatte, 
war während des Anfalles ein kopiöser Ausfluss von Thränen und Nasen- 
schleim vorhanden. 

Wagner (273) veröffenÜichte einen Fall, bei welchem anfangs Hyperästhesie 
der rechten Gesichtshälfte mit Thränen des rechten Auges bestand. Später warde die 
rechte Gesichtshälfte sammt Conjonctiva und Cornea anästhetisch. £s entwickelte sich 
Keratitis neuroparalytica. Rechts Amaurose, linksseitige Körperparese. Lues. Die Sektion 
zeigte die Dura an der Basis verdickt nnd in eine Schwarte verwandelt, welche den Opticus, 
Ocnlomotorius und Trigeminus umfasste und auch die Pia mitbetheiligte. Der rechte 
Trigeminns war schmäler und weicher als normal und mit anderen rechtsseitigen Hirn- 
nerven durch eine basale Neubildung rechts von der Sella turcica bedrängt. 

Dass aber nicht jede Trigeminusneuralgie von Thränen des Auges be- 
gleitet werden muss, zeigt der Fall 

Bezold (310) mit Neuralgie der linken Gesichtshälfte und Nase. Die Sensibilität 
blieb intakt. Die Thränensekre tion war nicht vermehrt, dagegen zeigte sich 
vermehrte Absonderung der Nase. Tod durch Erschöpfung. 

Sektion: Gliom des Ganglion Gasseri von der Grösse einer halben Wallnuss. 
Dasselbe wurde von der gänzlich unveränderten, nicht injicirten Dura überzogen, und war 
mit ihr, sowie mit seiner knöchernen Unterlage nur unbedeutende Verwachsungen einge- 
gangen. Die Fasernng des Trigeminus konnte von seiner Oberfläche vom Eintritt der 
Wurzeln bis zu dessen drei Zweigen deutlich verfolgt werden. 

y) Der Reflexkrampf des Orbicularis bei Entzündungserscheinungen 
im vorderen Bulbusabschnitt. Vergl. auch pag. 64 § 68 u. pag. 69 § 76. 

§ 82. Der gewöhnlicheLidschlag erfährt bei schmerzhaften AflFek- 
tionen des vorderen Bulbusabschnittes eine krampfhafte Steigerung. 
Der dadurch bedingte reflektorische Blepharospasmus ist am häufigsten und 
intensivsten bei Phlyctänenbildung auf der Hornhaut und Conjunctiva jugend- 
licher Individuen zu beobachten. Doch giebt dieser Blepharospasmus scro- 
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fulosus kein Maass ab für die Stärke der Entzündung; vielmehr beobachtet 
man oft gerade den stärksten Krampf bei sehr massiger Phlyctänenbildung, 
und eine Fortdauer desselben nach Abheilung der eigentlichen Affektion. 
Ausser bei Plyctänen finden wir ihn meist bei Fremdkörpern, Entro- 
pium, Kalkkonkrementen etc. Ferner verweisen wir auf die Bd. Ipag. 614 
und 615 angerührten krankhaften Zustände. Wenn die dort erwähnten Affek- 
tionen meist die peripheren Enden der sensiblen Aeste des Trigeminus in einen 
Reizzustand versetzen, welcher reflektorisch den Spasmus des M. orbicularis 
oder einzelner Partien desselben auslöst, so beobachten wir doch auch den 
reflektorischen Blepharospasmus bei weiter rückwärts gelegenen 
Affektionen des sensiblen Trigeminus. Ist es doch eine bekannte Thatsache, 
dass sich zum Tic. douloureux, also zur Neuralgie des Trigeminus nicht selten 
ein Tic. convulsif resp. Blepharospasmus hinzugesellt. 

Auf pag. 615 und 618 des I. Bandes hatten wir einige Krankengeschichten 
angeführt, bei welchen, wie im Falle Müller und Ottava, eine Schädelbasis- 
fraktur einen Reizzustand des Trigeminus verursacht und reflektorisch einen 
Orbiculariskrampf ausgelöst hatte. Im Fall Oppenheim und Gjör (eben- 
daselbst) hatte ein Tumor an der Basis denselben Zustand zur Folge. 

In dem von Sabrazes und Cabannes pag. 77 erwähnten Falle von 
Hyperästhesie im Bereiche des linken Trigeminus bestand links ein tonischer 
Blepharospasmus. Der linke Nerv, trigeminus war in einem Gliom auf- 
gegangen. 

Nach Panas (194) litt eine 21jährige Patientin im 17. Jahre an Intermittens, welche 
trotz Ghininhehandlung 18 Monate forthestand. Vier Monate nach dem Aufhören des Fiebers 
traten rechtsseitige neuralgische Schmerzen in beiden ersten Trigeminusästen mit Blepharo- 
spasmus auf. Die Schmerzen waren kontinuirlich mit Remissionen, welche morgens und 
tagsüber eintraten. Das Auge selbst war nicht schmerzhaft. Vergebliche An- 
wendung verschiedener Medikamente, daher Dehnung des Nerv, frontalis extern, mit Aus- 
schneidung eines 4 mm langen Stückes und Dehnung des N. frontalis internus. Am 
nächsten Tage war die Neuralgie verschwunden, nach einigen Tagen auch der Blepharo- 
spasmus gemindert. Dann Dehnung des N. infraorbitalis. 

Nach den Operationen wurden die von den Nerven versorgten Gebiete anästhetisch. 
Das Auge wurde gut geöffnet. S. rechts ^se, links */6. Die rechte Papille in- 
tensiv roth, beinahe wie die umgebende Netzhaut. Einige Tage darauf war die 
Oonjunctiva bulbi et palpebrae rechts weniger sensibel als links. Die Cornea intakt. Es 
restirte nur ein geringer Schmerz an der Nase neben dem inneren Augenwinkel. 

Das exstirpirte Stück Nerv wurde untersucht. Die Nervenfasern entbehrten der 
Markscheiden in Folge der Dehnung. 

Knies (200) sah Nictitatio nach Entfernung eines schmerzhaften Zahnes sofort ver- 
schwinden. 

In jenem pag. 72 erwähnten Falle von Terrier wurde der monatelang 
bestehende Lidkrampf gleichfalls erst durch die Extraktion kariöser Zähne 
geheilt. 

Beiläufig bemerkt haben wir zwei Fälle von Tic. douloureux mit Blepharo- 
spasmus durch Sondirung des Thränennasenkanals geheilt. Auch Brettre- 
mieux (213) ist der Ansicht, dass gewisse Fälle von Neuralgie und Tic. 
douloureux Reflexäusserungen einer ascendirenden infektiösen Neuritis in den 
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im Thränennasenkanal verlaufenden Fäden des Trigeminus sind, und hat 
durch Behandlung des betreffenden Grundleidens bedeutende Besserung erzielt. 
Der Blepharospasmus bei den Fällen von Tabes mit Trigeminus- 
neuralgien dürfte wohl durch eine centrale Reizung des Trigeminus, ent- 
weder seiner Wurzeln oder seines sensiblen Kerns ausgelöst werden. 

Nach Chvostek (196) sind Erscheinungen von Seiten des sensiblen 
Trigeminus in Form von Neuralgien, verschiedener Parästhesien und An- 
ästhesien, sowohl als Frühsymptome der Tabes, als auch während des späteren 
Verlaufes derselben auftretend, mehrfach beschrieben. Als anatomisches Sub- 
strat für die hierbei in Betracht kommenden Störungen erweisen die Ergeb- 
nisse der Untersuchung Atrophie der aufsteigenden Trigeminus- 
wurzel, Atrophie des sensiblen Kernes (Oppenheim) und Degenera- 
tion der absteigenden Wurzel (Ross). Es würde also hier wohl der 
Blepharospasmus durch eine centrale Reizung des Trigeminus entweder seiner 
Wurzeln oder seines sensiblen Kerns ausgelöst worden sein. 

Als Illustration zu dem Gesagten möge der auf Seite 72 erwähnte hoch- 
interessante Fall von Pel dienen. 

§ 83. Beiläufig bemerkt kann durch reflektorische Reize vom sensiblen 
Trigeminus her auch ein Krampf des Levator palpebrae superioris 

erzeugt werden, z. B. von kranken Zähnen aus. 

So beobachtete Hutchinson (198) bei einer Dame durch Druck einer Plombe auf 
die Pulpa des ersten oberen Backenzahns einen Spasmus des M. levator palp. superior. der- 
selben Seite. Nach Extraktion des Zahnes besserte sich auch das Leiden und verschwand 
nach einigen Monaten völlig. — 

Eine andere Beobachtung von H. R. Gooding (199) citirt Gowers: Hier war ein 
oberer rechter Molarzahn kariös und sehr schmerzhaft. Wenige Stunden nach Entfernung 
desselben trat rechtsseitige Ptosis mit intermittirenden Anfällen von klonischen Spasmen 
in dem Levator auf, welche jedesmal einige Minuten anhielten. 5 Tage später war Alles 
wieder normal. Am 6. Tage waren Schmerzen vorhanden, welche sich auf den ganzen 
Quintus erstreckten, doch gingen dieselben bald zurück, und kein Symptom kehrte wieder. 

d) Die Pupillenverengerung bei Trigeminusreizen. 

§ 84. Die Verengerung der Pupille bei entzündlichen AflFektionen 
des vorderen Bulbusabschnittes ist ein so häufig zu beobachtendes Symptom, 
dass wir hier nicht weiter darauf eiiizugehen brauchen, zumal da wir die 
physiologische Bedeutung dieser Erscheinung in § 66, pag. 60 bereits näher 
besprochen haben. 

e) Der Schmerz bei Reizungen des vorderen Bulbusabschnittes. 

§ 85. Der bei den entzündlichen Zuständen des vorderen Bulbusab- 
schnittes auftretende Schmerz erklärt sich leicht durch den Druck, die 
Zerrung und Reizung, welchem die sensiblen Trigeminusendigungen bei den 
entzündlichen Prozessen dieser Region ausgesetzt sind. Wenn auch dabei 
der Schmerz hauptsächlich im Auge lokalisirt wird, so ist es doch eine ge- 
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wohnliche Erscheinung, dass, wie z. B. bei der Iritis namentlich, heftige, 
in den Hinterkopf ausstrahlende, sowie bis in die Zähne hineinschiessende 
Schmerzen beobachtet werden. Beim Glaukom können sogar die Angen- 
schmerzen gegenüber den heftigen Kopfschmerzen zurücktreten und bei dem 
vorhandenen reflektorischen Brechreiz einem Unerfahrenen leicht eine Magen- 
aflfektion vortäuschen. 

Bezüglich des Auftretens von Kopfschmerzen bei Erkrankungen des Aug- 
apfels hat man sich daran zu erinnern, dass der Nerv, recurrens vom I. Aste 
des Trigeminus entspringt und einen grossen Theil der Dura mater empfind- 
lich macht. Femer hat man der Thatsache zu gedenken, dass namentlich 
der Nerv, trigeminus zur Irradiation schmerzhafter Erregungen ganz besonders 
disponirt ist. 

Corneal- und Conjunctivalaffektionen verursachen meist Schmerzen im 
Auge selbst und lästige Druckempfindungen im Orbitaldache, sowie Supra- 
orbitalneuralgien. 

Nach Peters (214) soll besonders die chronische Diplobacillus-Conjunc- 
tivitis zu Supraorbitalneuralgie Veranlassung geben. 

§ 86. Femer müssen wir hier einer Form von Asthenopie Erwähnung 
thun, welche subjektiv sich in Schmerzempfindungen im Auge oder dessen 
nächster Umgebung äussert und abhängig ist von rheumatischer Afi'ektion der 
Kopfhaut und der Nackenmuskulatur, Erscheinungen, auf welche hauptsäch- 
lich Widmark (286) aufmerksam gemacht hat. Die Klagen sind besonders 
Schmerzen, Lichtscheu, Thränenträufeln, Schwere in den Lidem und Unver- 
mögen zu jeder die Augen beanspruchenden Thätigkeit. Bei genauer Unter- 
suchimg solcher Patienten findet man dann namentlich in der Schläfengegend 
äusserst schmerzhafte, strangförmige Verdickungen, welche in der Richtung 
der Nervenäste verlaufen, und eine leicht teigige, schmerzhafte Anschwellung längs 
der Sehne des M. temporalis. Eine zweite sehr schmerzhafte Stelle liegt meist 
hinter dem Processus mastoideus längs der Ansatzstelle der Nackenmuskulatur 
am Schädel. Ausserdem finden wir fast immer schmerzhafte Verdickungen 
in der Muskulatur des Halses und auch an andern Muskeln. Diese Aflfek- 
tionen verursachen eine gewisse Art von Kopfschmerz und täuschen sehr 
häufig Migräne vor. Massage der äusserst schmerzhaften Stellen bewirkt in 
allen Fällen grosse Erleichterung und beseitigt auch die Asthenopie. Wahr- 
scheinlich ist hier ein Exsudat in den Nervenscheiden und eine teigige An- 
schwellung der Muskelansätze vorhanden, welche einen Dmck auf die sich in 
denselben verbreitenden und sie durchsetzenden Nerven ausübt und dadurch 
jenes schmerzhafte Unbehagen hervorbringt, das dann durch Massage ge- 
mildert oder gehoben wird. Im Norden Europas und namentlich auch hier 
in Hamburg ist dies Leiden ein weit verbreitetes. 

Diese Form der Asthenopie ist nicht mit jener zu verwechseln, welche 
durch übermässiges Anstrengen der Accommodation bei Hyperopie hervor- 
gerufen wird (accommodative Asthenopie), was ofi'enbar bei vielen Individuen 
auf Hyperästhesie des Ciliarkörpers beruht. 
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§ 87. Ausserdem müssen wir hier der traumatischen Keratalgie 
gedenken. Nach leichten Verletzungen der Hornhaut, deren sich die Patienten 
zuweilen gar nicht erinnern können, wie durch das Blatt einer Pflanze, einen 
Strohhalm, den Fingernagel eines kleinen Kindes, treten in längeren Intervallen 
periodische Schmerzanfälle auf, die oft drei Tage hindurch andauern. 
Diese Recidive ziehen sich bisweilen noch länger hin. Nach Grand- 
clement (215) verläuft der Anfall folgendermassen : Beim Erwachen klagen 
die Patienten über Trockenheit und Wundsein der Lider, Photophobie und 
Thränen. Er hält es für wahrscheinlich, dass die oberflächlichen Nerven- 
fasern der Hornhaut eine Kontusion erfahren, die nicht eine Zerstörung, 
sondern nur eine Irritation der Elemente zur Folge habe und eine leichte 
Neuritis hervorrufe, die diesen leichten Traumen eigenthümlich sei. 

So beobachtete Nicolai (318) fünfmal Recidive nach einer leichten Verwundung. 
Bei dem Versuche, etwas mit dem scharfen Löffel abzukratzen, löste sich das Epithel in 
grösserer Ausdehnung ab. Um festere Vereinigung mit dem neugebildeten Epithel 
ZQ erzielen, wurde die Wunde auch abgekratzt. Die Reaktion war heftig, der Zustand 
besserte sich aber schnell. 

Th. V. Schröder (216) kommt nach Zusammenstellung der bekannten 
Litteratur und eigenen Beobachtungen zu dem Schlüsse, dass dieKeratalgia 
traumatica Grandclement's und die Arlt-Fuchs'schen recidiviren- 
den Hornhauterosionen einen und denselben Prozess darstellen und nur 
graduell verschieden seien. 

V. Reu SS (217) unterscheidet zwei Formen des Leidens. 

1. Nach einer in der bekannten Weise entstandenen Erosion verspüren 
die Kranken jeden Morgen einen heftigen Schmerz im Auge, der sekunden- 
lang, selten bis zu einer halben Stunde oder nocÄ länger andauert. Bisweilen 
tritt dieser Schmerz auch während der Nacht bei plötzlichem Oeflfnen der 
Augen auf. 

2. Im Anschluss an eine Erosion treten in sehr verschieden langen 
Zwischenräumen Tage lang dauernde Schmerzanfalle auf, bei denen Erosionen, 
Trübung und Unebenheit des Epithels, sehr selten gar keine pathologischen 
Veränderungen gefunden werden. Nur zweimal sah Verfasser eine flache Blase, 
aus der am zweiten Tage eine Erosion, schliesslich eine blosse Trübung wurde. 

Die Anfälle treten entweder bei Patienten ein, die in der Zwischen- 
zeit keine Beschwerden hatten, oder weniger häufig bei Leuten, welche an der 
oben beschriebenen ersten Form leiden. — 

Wenn sich bei einer Erosion der Hornhaut in Folge eines nicht lange 
genug getragenen Verbandes das Epithel ungenügend regenerirt, so adhärirt 
es bei der engen Berührung der Hornhaut mit der Tarsalbindehaut, wie dies 
während der Nacht der Fall ist, am Tarsalbindehautepithel. In Folge 
dessen findet bei zu schnellem Oefi'nen eine Zerrung des Homhautepithels und 
damit der Nervenendigungen statt, und so kommt es zu den für die erste 
Form charakteristischen allmorgendlichen Schmerzanfällen. 

Ist die Adhäsion inniger, oder wird das Auge schneller geöffnet oder 
durch Reiben gereizt, so legt sich das gezerrte Epithel nicht wieder an, 
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sondern hebt sich als Blase empor, bezw. reisst ganz ab. Dann finden wir 
die Erosion der zweiten Form. 

Aehnlich fasst auch Hirsch (218) dieses Leiden auf. 

Wicherkiewicz (319) erklärt diese Affektion durch eine in Folge des 
Traumas verursachte Störung in der Nervenausbreitung des Trigeminus und 
schlägt die Bezeichnung .,recidivirende traumatische Hornhaut- 
neuralgie" vor. Der Grund, warum bei bedeutenden Hornhaut Verletzungen, 
die mit umfangreichen Kontinuitätstrennungen verbunden sind, keine so 
starken Schmerzen aufträten, liege darin, dass bei denselben durch lineare 
Trennung die Nervenästchen durchtrennt würden, während bei den in Rede 
stehenden Fällen gerade die Endausbreitung des Trigeminus nicht zerstört, 
sondern nur durch den mechanischen Insult und zwar in einem grösseren 
Umfange gereizt werde. Das Leiden könne mit Bläschenbildung einhergehen 
sei aber mit derselben nicht zu identifiziren. Die Bläschenbildung stelle nur 
eine Komplikation dar. 

§ 88. Bei retrobulbären Neuritiden und namentlich bei solchen, welche 
wir wegen Mangel anderer ätiologischer Momente auf Erkältimg zurückführen, 
treten oft Schmerzen in der Tiefe der Orbita auf, sobald energische Bewe- 
gungen des Augapfels vorgenommen werden. Vielleicht entstehen diese Schmerzen 
durch Zerrungen der in der entzündeten Opticusscheide verlaufenden sen- 
siblen Aestchen des Trigeminus bei den Bulbusbewegungen , insofern der 
S-förmig gekrümmte Sehnerv bei den letzteren gestreckt wird. 

§ 89. Es erscheint zweckmässig, bei der Beschreibung der Trigeminus- 
neuralgien auch gleich diejenigen Formen hier abzuhandeln, welche eigentlich 
zu den Neuralgien auf rein funktionell nervöser Basis gehören. Neben der 
Zweckmässigkeit ist aber eine solche Anordnung um so gerechtfertigter, als 
man gegebenen Falles sehr oft nicht weiss, ob die Schmerzen durch eine 
organische Läsion des Trigeminus hervorgerufen werden, oder ob die Ursache 
derselben rein funktionell nervöser Natur ist. 

Im Nervus supraorbitalis ist nach Krause (1. c. pag. 132) 
der Sitz der Neuralgie am häufigsten. Ausser diesem können aber auch die 
anderen Zweige des I. Trigeminusastes befallen sein und je nach deren anatomi- 
schem Verlaufe strahlen die Schmerzen dann nach verschiedenen Richtungen 
hin aus. Sie verbreiten sich über das obere Augenlid, die Thränenkarunkel^ 
die Augenbraue, die Stirn und einzelne Theile des Gesichts. Zuweilen 
werden die Schmerzen bis tief in die Augenhöhle hinein und im Augapfel 
selbst empfunden. Gerade in diesen Fällen zeigt sich oft Röthung der 
Conjunctiva und vermehrte Thränenabsonderung. 

Sehr häufig klagen Hysterische über einen Schmerz mitten im Aug- 
apfel, oder über ein Wirbeln in der Orbita. Die in diesen Gebieten vor- 
kommenden Schmerz- und Druckpunkte sind aber nicht so charak- 
teristisch wie der Supraorbitalpunkt, weder ist ihre Stelle so genau um- 
schrieben, noch finden sie sich so häufig wie jene. Solche Druckpunkte 
finden sich im oberen Augenlide, bald in seinem äusseren, bald in seinem 
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medialen Abschnitte (Palpebralpunkt). Ein weiterer findet sich an der 
Seiten wand der knöchernen Nase, etwas medianwärts und unterhalb des 
inneren Augenwinkels. Selten begegnet uns einmal ein Fall, bei welchem 
auf Druck mit dem Sondenknopf eine Stelle neben der Cornea über dem 
Ciliarkörper besonders schmerzhaft erscheint, ohne dass entzündliche Er- 
scheinungen resp. Cyclitis bestehen. 

§ 90. Bei organischen Läsionen des I. Astes namentlich in der 
Gegend des Sinus cavernosus scheinen Schmerzen im Bulbus besonders 
häufig vorzukommen^). 

So berichtet Gendrin (287) über folgenden Fall. Eine 32jährige Frau mit Insufficienz 
der Tricuspidai- und Mitralklappen und Erkrankung der grossen Arterien wurde plötzlich 
▼ on lebhaftem Schmerz im linken Auge befallen. Schon den nächsten Morgen 
war das Ange stark protundirt und hatte seine Sehkraft verloren. Schmerzen in 
Stirn und Schläfe links. Ameisenkriechen und Schwäche in den Armen und im 
rechten Bein. 14 Tage später war der Bulbus stark vorgetrieben und nach aussen abgelenkt. 
Systolisches Geräusch über dem Bulbus und Pulsation. Pupille weit und starr. Keratitis* 
nenroparalytica. Lähmung des rechten Arms und Hauthyperästhesie der ganzen rechten 
Seite. Tod sechs Wochen nach Beginn der Erkrankung. 

Sektion: Der Sinus cavernosus der linken Seite durch ein entfäibtes Gerinnsel er- 
füllt und ausgedehnt. Die Carotis war eingehüllt in dieses Gerinnsel, welches auch die 
Art. ophthalmica umschloss bis dahin, wo sie den N. opticus überkreuzt. Hochgradige 
Veränderungen in der Carotis interna (im Original genau beschrieben), welche an eine 
spontane Ruptur derselben im Sinus cavernosus denken lassen. 

Nunneley (288). Eine 42jährige Frau erwachte sieben Tage vor ihrer achten Ent- 
bindung morgens mit einem heftigen eigenthümlichen Schmerz in der rechten Kopfseite, 
welcher plötzlich wie ein Blitz in das rechte Auge fuhr. Sehvermögen nicht 
alterirt. In der rechten Kopf hälfte und im Ohr lautes Geräusch. 14 Tage später starker 
Exophthalmus. Pupille weit und starr. Sehvermögen verloren. Gefühl, als ob der 
Augapfel bersten würde. Unterbindung der Carotis drei Wochen nach ßeginn der 
Erkrankung. Danach Verminderung des Exophthalmus. Heiluug. Nur die Augenmuskeln 
blieben gelähmt, ebenso die Iris und das Sehvermögen auf schwache quantitative Licht- 
empfindung reduzirt. Tod fünf Jahre später durch akute Bronchitis. 

Sektion: Die Arteria ophthalmica an ihrem Ursprung aus der Carotis interna zu 
einem haselnussgrossen Aneurysma erweitert, welches an der Sella turcica gelegen und 
mit locker anhaftendem, festem Coagulum erfüllt war. Dasselbe übte auf die Vena oph- 
thalmica einen Druck aus und verursachte eben dadurch die Vortreibung des Augapfels. 
Die A. ophthalmica innerhalb der Augenhöhle und ihre Aeste sehr eng; die Carotis interna 
und ihre Verzweigung erschien normal. 

Auch Thibaut (291) erwähnt einen Fall, in welchem mit dem Auf- 
treten eines pulsirenden Exophthalmus plötzlich ein lebhafter Schmerz 
im Auge, in der Stirn und Schläfe auftrat. 

Q Die vermehrte B lendung bei Erkrankungen des vorderen 

Bulbusabschnittes. 
§ 91. Da die vermehrte Lichtscheu bei entzündlichen Zuständen des 
vorderen Bulbusabschnittes durch den gleichen Vorgang bedingt wird, wie 
das Blendungsgefühl im normalen Auge, so müssen wir uns zunächst mit 

1) Ganz besonders häufig finden wir Schmerzen im Bulbus bei den Fällen von 
Herpes zoster ophthalmicus angegeben. Wir werden später noch einmal darauf 
zurückkommen. 
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demjenigen physiologischen Vorgange beschäftigen, den wir als ^Blendung^ 
bezeichnen. 

Unter Blendung bei sonst normalen Bedingungen verstehen wir eine als 
schmerzhaften Druck über dem Orbitaldache und in der Tiefe der Orbita sich 
äussernde, höchst unangenehme Empfindung zufolge Einfallens zu intensiven 
Lichtes in das Auge, wobei die Sehschärfe durch Auftreten eines hellen Nebels 
stark reduzirt erscheint, und zugleich eine kräftige Kontraktion im Orbicularis 
sowie, wenigstens bei plötzlichem Lichteinfall, Abwehrbewegungen der Hand 
und Fluchtbewegungen des Kopfes durch Vermittelung des Opticus ausgelöst 
werden. 

Nach der Hering 'sehen Theorie wird nämlich die in der Retina vor- 
handene nen^öse Sehsubstanz durch das einfallende Licht (also unter Ein- 
wirkung von Aetherwellen) chemisch zerlegt (Dissimilirung) , ein Vorgang, 
welcher durch die Sehbahnen nach dem Cortex fortgeleitet, psychophysisch die 
Lichtempfindung dort hervorbringt. Bei beschattetem Auge wird (unter dem 
Assimilirungsvorgange) der durch die Einwirkung der Aetherwellen chemisch 
gespaltene Stoff jener Sehsubstanz wieder ersetzt, und damit durch Vermehrung 
der erregbaren Substanz die Lichtempfindlichkeit des Auges wieder gehoben. 
In der lebendigen Substanz gehen nun fortwährend Assimilirung und Dissimi- 
lirung vor sich. Und wenn auch die Dissimilirung durch das einfallende 
diffuse Licht tagsüber gesteigert wird, so ist doch unser Auge so eingerichtet, 
dass die dadurch bewirkte relative Zunahme von Dissimilirungsprodukten in 
einer Weise durch den Säftestrom abgeführt wird, dass sie einen uns bewusst 
werdenden Reiz auf die sensiblen Trigeminusverzweigungen im Auge kaum aus- 
zulösen vermag. Fällt aber zu intensives Licht in das Auge, und wird 
dadurch die Menge der Dissimilirungsprodukte plötzlich so gesteigert, dass 
diese Spaltungsprodukte nicht so rasch durch den gewöhnlichen Säftestrom 
entfernt werden können, so häufen sich dieselben an und bewirken durch 
Reizung der Ciliarnerven (an irgend welcher Stelle im Auge, vielleicht im 
Perichorioidealraum) jene unangenehme, mit Blendungsgefühl bezeichnete 
Empfindung. Nach Schluss des Auges lässt aber sofort der vorher gesteigert 
gewesene Dissimilirungsvorgang und damit die vermehrte Produktion von 
Spaltungsprodukten nach, und der normale Säftestrom beseitigt bald, durch 
genügende Abfuhr jener, die Blendung. 

Es ist nun wahrscheinlich, dass gewisse farbige Strahlen z. B. „gelbe^', 
Dissimilinmgsprodukte liefern, welche, wenigstens beim Menschen, die Ciliar- 
nerven mehr als andere farbige Strahlen in Erregung versetzen und damit 
ein stärkeres Blendungsgefühl bewirken. 

Wenn nun im normalen Auge eines normalen Menschen durch das ge- 
wöhnliche diffuse Tageslicht keine Blendungsgefühle erzeugt werden, so 
zeigt doch die klinische Erfahrung, dass dieselbe Lichtquelle in dem Auge ^^ner- 
vöser^' und „hysterischer" Menschen schon bereits lästige Blendungs- 
gefühle zu bewirken vermag. Diese Erscheinung kann nach unseren jetzigen 
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Anschauungen darin begründet sein, dass das sensible Nervensystem derartiger 
Individuen schon an und für sich leichter reizbar ist, als das gesunder Menschen, 
und dass dadurch die Dissimilirungsprodukte, welche im normalen Auge eines 
gesunden Menschen noch keine oder kaum unangenehme Empfindungen erzeugen, 
hier schon einen solchen Reiz auslösen, dass diese Patienten um die Intensität 
des Dissimilirungsvorgangs zu vermindern, nun dunkele Brillen tragen müssen. 
Andererseits geht aber auch bei Nervösen der Dissimilirungsvorgang schneller 
vor sich, als beim normalen Menschen, weil der Assimilirungsvorgang bei 
derartigen Individuen verlangsamt ist. Die Erklärung dieses Vorganges 
werden wir im in. Bande bei der Bearbeitung der funktionell nervösen Seh- 
störungen geben und begnügen uns hier für diejenigen, welche sich näher 
mit diesen Zuständen befassen wollen auf die Arbeit Wilbrand's, Ueber 
die Erholungsausdehnung des Gesichtsfeldes, Wiesbaden, J. F. Bergmann, 
1896, zu verweisen. — 

Sind nun bei Erkrankungen des vorderen Bulbusabschnittcs, 
namentlich bei Cornealaffektionen, die Ciliarnerven schon an und für sich 
stark gereizt, so genügt schon die gewöhnliche, im diflfusen Tageslichte ent- 
standene Menge von Dissimilirimgsprodukten der nervösen Sehsubstanz, welche 
ja im normalen Auge noch keinen empfindlichen Reiz auslöst, um hier schon 
unangenehme resp. schmerzhafte Blendungsgefühle zu erzeugen. 

Ch. Steel e (219) beschreibt einen Fall von ganz ungeheuerlicher Lichtscheu mit 
ausgedehnter Trigeminusneuralgie , welche eine 38jährige Dame nach wochenlangen photo- 
graphischen Aufnahmen im hellen Sonnenschein befallen hatte und dieselbe für 7 Wochen 
in einem absolut verdunkelten Zimmer gefangen hielt. Noch nach l^a Jahren bestand eine 
gewisse Empfindlichkeit gegen grelle Beleuchtung. Sie verlor sich später allmählich gänzlich. 

Hier war offenbar durch die Üeberhäufung mit Dissimilirungsprodukten 

dauernd ein Reizzustand der sensiblen Ciliarnerven gesetzt worden. 

Interessant sind die Erfahrungen, welche Krause (1. c. pag. 77) bei 
seinen Operirten (Exstirpation des Ganglion Gasseri) gemacht hat. 

Eine Patientin gab ganz bestimmt an (zwei Monate nach der rechtsseitigen Ganglion- 
exstirpation), dass sie das Gefühl des Geblendetseins nur auf der linken Seite noch habe; das 
linke Auge fing dabei sofort an zu thränen, während sie mit dem rechten Auge ganz starr, 
ohne zu blinzeln, in die helle Sonne zu sehen vermochte. 

Auch in dem p. 69 erwähnten Falle v. M Illingen 's (184) mit angeborenen Defekte 
im Trigeminusgebiet war, trotzdem beiderseits ein Hornhautgeschwür bestand, kein Thränen 
und keine Lichtscheu vorhanden. 

Ob es sich bei allen Fällen von Keratitis neuroparalytica so verhält, bedarf noch 
eingehender Untersuchung. 

Wir beobachten gegenwärtig eine 52jährige Frau mit einem metastatischem Carcinom 
an der Schädelbasis, in Folge dessen eine rechtsseitige Abducens-, Facialis-, Acusticus-, 
Glossophaiyngeus-, Vagus und totale Trigcminuslähmung mit beginnender Keratitis neuro- 
paralytica eingetreten ist. liier fehlt trotz (künstlich) erweiterter Pupille, 
trotz oberflächlicher (L agophthalmo) und tiefer Cornealaffektion jeg- 
liche Lichtscheue. Ohne das geringste Blendungsgefühl sieht sie in das 
helle Lampenlicht. 

§ 92. Diese durch das Sehen ins Helle plötzlich vermehrte Menge von 
Dissimilirungsprodukten der retinalen nervösen Sehsubstanz ruft auch durch 
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Reizung sensibler Trigeminusäste jenes nach der Nase hin irradiirende Gefühl 
des Prickeins auf der dortigen Schleimhaut hervor, welche ;,das Niesen^ 
einleitet. Vergl. pag. 66 § 73. 

Bezüglich des Niesens bei Trigeminusaffektion braucht nicht erst be- 
sonders dargethan zu werden, dass chemische und mechanische Reize der 
Nasenschleimhaut dasselbe hervorrufen, es sei nur beiläufig noch hier auf die 
beiden folgenden interessanten Beobachtungen aufmerksam gemacht. 

Nach Roroberg (311 pag. 302) fiel eine 42jährige Frau auf den Hinterkopf. Ein 
Jahr nachher hörten die Menses auf. Seit dieser Zeit litt sie an Anfällen von Nies- 
krampf, welche an Häufigkeit und Heftigkeit zunahmen und ihr den Schlaf raubten. 
I. und 11. Ast des Trigeminus völlig normal. Auf die Portio major des III. Astes be- 
schränkte Anästhesie ohne begleitende schmerzhafte Empfindungen in den gefQhllosen 
Teilen. 

• 

Sektion: Der 111. Ast des Trigeminus der linken Seite war an der Stelle, wo er 
in das Foramen ovale tritt, an seiner äusseren Fläche umgeben von einem röthlichen, 
gefässreichen Gewebe, welches theils aus Fasern, theils aus Bläschen bestand (Exsudat). 
Das Neurilemm erschien verdickt und geröthet, soweit der Nerv in dem Keilbein verlief, 
auch noch etwas weiter nach abwärts bis zur Stelle, wo an der hinteren Fläche des Nerven 
das normale Ganglion oticum sass. An dieser Veränderung nahm aber nur die aus dem 
Ganglion Gasseri entspringende Portion des 111. Astes Antheil. Die motorische Wurzel 
verlief unversehrt an der inneren Fläche und verschmolz mit der grösseren Portion erst 
unterhalb der kranken Stelle. 

Adamkiewicz (289) beobachtete folgenden interessantenFall von objektivertotaler 
Anästhesie der beiden Trigemini und zwar aller Aeste links und des I. und eines Theils 
des IL Astes rechts bei einem 51jährigen Offizier, bei dem sich im Verlaufe einiger Jahre 
Kitzelgefühl, Ameisenkriechen, bisweilen brennender Schmerz im Gesichte einstellte, femer 
Neigung zu Katarrhen, sowie unstillbares Niesen. — 

i;) Anderweitige Sehstörungen bei Reizung sensibler Trigeminus- 
äste. Die sog. Reflexamaurose. 

§ 93. Bezüglich der durch Reizung resp. Verletzung sensibler Trige- 
minusäste und namentlich des Nerv, supraorbitalis hervorgerufenen Reflex- 
amaurose(Brown-Sequard 222) dürften die der vorophthalmoskopischen 
Zeit entstammenden Beobachtungen sich wohl meist auf andere Weise er- 
klären lassen. Das Studium der Hysterie hat auch hier den Schleier ge- 
lüftet, und wohl die Mehrzahl aller dahingehörigen Beobachtungen, bei welchen 
unter dauernd normal gebliebenem, ophthalmoskopischem Be- 
funde nach Verletzung der Supraorbitalgegend Amaurose des Auges der be- 
troffenen Seite aufgetreten war, werden der hysterischen Amaurose zuge* 
zählt werden müssen. 

Einschlägige Fälle aus der vorophthalmoskopischen Zeit tinden wir zu- 
sammengestellt bei Zehender, Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 1866 pag. 269 
und Virchow-Hirsch, Jahresbericht für 1873 Bd. 11 pag. 573, sowie 
Leber, Graefe-Sämisch V, 978. 

Im Jahre 1865 stellte Jonathan Hutchinson (234) eine Gruppe von 
Fällen zusammen, welche den Zusammenhang zwischen Neuralgien der 
Zahnnerven und Amaurose klar legen sollten. Die dort mitgetheilten Be- 
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obachtungen sind aber zu ungenügend, um daraus die Reflexamaurose als 
selbständiges Krankheitsbild konstruiren zu können. Vielleicht ist der folgende 
Fall (Beobachtung 2) auf Hysterie zu beziehen. 

Eine 45 jährige Frau war seit etwa 3 Jahren auf dem linken Aage fast blind, gleich- 
zeitig litt sie an einer Anschwellung des Zahnfleisches rechts oben, weshalb wiederholt 
Blutegel angesetzt worden waren. Nach dem Ausziehen eines Zahnes verlor sieb dann die 
Zahnfleischschwellung und zugleich stellte sich das Sehvermögeu des linken Auges soweit 
wieder her, dass sie im Stande war, grössere Gegenstände zu erkennen. Die ophthal- 
moskopische Untersuchung ergab ein negatives Resultat. 

Aehnlich verhält es sich wohl mit Delgado's Fall (235). 

Ein 12jähriger Knabe aus Toledo soll in Folge eines apoplektischen Anfalles (!) 
unter cerebralen Nervenerscheinungen so schwachsichtig geworden sein, dass er nicht mehr 
im Stande war, Finger in nächster Nähe zu zählen. Ophthalmoskopisch bestanden Ver- 
änderungen in der Chorioidea und ihrer Epithelschicht. Da sich aber jederseits ein kariöser 
Backenzahn vorfand, so wurde vor Beginn einer Behandlung die Herausziehung dieser 
beiden Zähne angerathen. Als drei Tuge später das Kind wieder vorgeführt wurde, erfuhr 
Delgado, dass das Sehvermögen, unmittelbar nach der Herausnahme jener beiden Zähne, 
sich wieder hergestellt hatte. 

Auch die folgende Beobachtung Lardier^s (223) beruht offenbar auf 
Hysterie. 

Ein 8 jähriger Knabe hatte am rechten Auge eine Conjunctivitis und Hornhaut- 
trübung. Als eines Tages der Verband abgenommen wurde, war das Auge amaurotisch. 
Lardier fand den ersten rechten oberen Backenzahn kariös und brachte hiermit die 
Erblindung in Verbindung. Sofort nach der Extraktion konnte der Knabe Finger 
zählen und kam zu einem der Hornhautnarbe entsprechenden Sehvermögen. 

Wie mangelhaft die Beobachtung der als Reflexamaurose bezeichneten 
Fälle im Durchschnitt sich darstellt zeigt uns der Fall Gill (224). 

Ein 33 jähriger Farmer hatte beiderseitige Neuralgie des Gesichts und Kopfes und 
seine Sehkraft nahm so stark ab, dass er nicht lesen konnte. Als er untersucht wurde, 
las er Jaeger 16; det Augenspiegel zeigte Retinatrübung („effusion**) und Undeutlicbkeit 
der Retin algefässe. Die Zähne des linken Oberkiefers waren erkrankt. Nachdem sie ent- 
fernt waren, begann zu gleicher Zeit Besserung der Neuralgie und Amblyopie. In einer 
Woche wurde Jaeger 14, einige Tage später Jaeger 5, nach weiteren 10 Tagen Jaeger 2 
gelesen. 

Nicht allein fehlen hier Angaben über das Gesichtsfeld und über das 

Verhalten des ophthalmoskopischen Befundes nach Extraktion der Zähne, 

sondern wir vermissen hier, wie bei fast allen sonst hierher zu zählenden 

Beobachtungen eine gründliche Untersuchung der Körperorgane, des Urins 

und des Nervensystems. 

Derselbe Vorwurf muss der folgenden Beobachtung de Wecker's (226) 
gemacht werden. 

Eine 28jährige Näherin litt seit längerer Zeit an Schmerzen des ganzen Oberkiefers. 
Nach Ablauf eines heftigen Schmerzanfalles bemerkte sie eine völlige Erblindung auf dem 
rechten Auge. Einige Tage später wurde sie nach einem ähnlichen Anfalle auch links 
amaurotisch. Die hellste Lampe veruraachte ihr nur unsichere Lichtempfindung. Die 
Pupillen waren massig erweitert, reagirten aber nicht auf Lichtreize. 
An Simulationsversuche war kaum zu glauben. Auf Weckers Rath wurden links fünf 
kariöse Zähne ausgezogen. Gleich nach dem Erwachen aus der Ghloroformnarkose versicherte 
dann Patientin, links wieder sehen zu können ; nach fünf Tagen normale Sehschärfe, rechts 



90 Refiexamaurose. 

nur quantitative Lichtempfindung. 14 Tage später wurden rechta drei kariöse Zähne aas- 
gezogen, gleich darauf trat auch auf dem rechten Auge das Sehvermögen ein. 

Auch dieser in der wiedergegebenen Form schwerverständliche Fall verliert 
•sofort an Bedeutung, wenn wir uns erinnern, dass Hysterie so häufig als 
Parallel verlauf schwerer organischer Nervenleiden namentlich bei multipler 
Sklerose, bei Hirntumoren und Gehimsyphilis gefunden wird. Wäre hier eine 
gründliche Allgemeinuntersuchung der Patientin vorangegangen, dann hätte 
man auch sicherlich die Ursache der Pupillenstarre nachweisen können, 
während die zauberhafte Wiederkehr des Sehvermögens wohl auf Suggestion 
bezogen werden dürfte, wenn man sie nicht, wenigstens auf dem einen Auge, 
als eine zufällige, bezüglich des Zeitpunktes mit der Extraktion der Zähne zu- 
sammentreffende Besserung eines, die vorübergehende Amblyopie bedingenden, 
Grundleidens ansehen will. 

§ 94. Metras (225) bespricht die pathologischen Beziehungen des 
Auges und der Zähne durch Reflexaktion und theilt die durch Zahn- 
leiden bedingten Augenaffektionen in drei Klassen: 

1. in solche, welche von vasomotorischen Störungen abhängen: wie die 
Ernährungsstörungen und die amaurotischen Zufälle, 

2. solche, die aus Sensibilitätsstörungen hervorgehen: wie Neuralgien 
sowie nervöse und hyperästhetische Asthenopien, und 

3. solche, die sich durch Motilitätsstörungen charakterisiren : wie 
Krämpfe der Muskeln in der Orbita und der Lider. 

Unter den Zahnaffektionen, welche das Auge in Mitleidenschaft ziehen, 
seien zu nennen: Caries, schwere Dentition, Ausziehen von Zähnen mit Fraktur 
der Alveolen, Periostitis und Gingivitis durch künstliche Zähne und Gebisse. 
Besonders die Zähne des Oberkiefers, und vor allem die Backenzähne übten 
einen Einfluss auf das Auge aus. 

Nicht selten wird bei Zahnleiden eine hinzutretende Sehstörung durch 
das Fortkriechen einer Periostitis oder eines Erysipels von 
dem äusseren Oberkieferrand bis in die Orbita hinein hervorgerufen, wonach 
dann Exophthalmus und auch Erblindung durch Opticusatrophie eintreten 
kann. 

Eigene Beobachtung: Siehe Fig. 22. Einem ISjftrigen Mädchen wurde vor 8 Tagen ein 
Backzahn links unten extrahirt: Seit 3 Tagen Schwellung des linken Auges und Fieber. Bald 
schwoll die ganze linke obere Wangengegend an, und es trat eine starke Schwellung der 
Venen immer deutlicher hervor. Dazu kam eine beträchtliche Protrusion des linken Bulbus 
nach unten und aussen. Starkes Lidödera. Pupillenreaktion etwas träge. Fundns oculi 
normal. Rechts nur ganz geringes Oedem, auch links wurde nur eine Zunahme des Ex- 
ophthalmus konstatirt. Patientin starb am 10. Tage ihrer Erkrankung. 

Nach Samelsohn (227) hatte sich bei einer 50jährigen Patientin eine vollständige 
Amaurose des rechten Auges in Folge einer durch Zahnextraktion bedingten Periostitis 
orbitae entwickelt. Unmittelbar nach der Zahnextraktion starke Anschwellung der rechten 
Gesichtshälfte, rechtsseitige Taubheit und starker Kopfschmerz. Nach fünf Tagen Exoph- 
thalmus mit aufgehobener Beweglichkeit nach unten innen und völlige Erblindung rechter- 
seits mit mittelweiter, reaktionsloser Pupille und negativem ophthalmoskopischen Befunde. 
Später machte sich (durch descendirende Atrophie von dem retrobulbär im Opticus gelegenen 
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Denritischen Herd ans) eine Verfärbung der Papille geltend, wftlirend die Retinalgefässs un- 
verlndert blieben. 

HirBch (228), Dimmer (229), Wicherkiewicz (231) und Vos- 
sias (232) berichten über analoge Fälle. Die allmäblictie Besserung des 
Sehvermögens nach Extraktion der Zähne in Schneider's (239) Falle ist 
vohl auf die Heilung der Periostitis nach Entfernung der Zähne zurückzu- 
führen. Auch hier zeigte der Augenspiegelbefund eine atrophische Verfär- 
bung der Papille. 

Die Beobachtung Hermann'» (233), wo mich Extraktion eines zweiten 
oberen Backzahnes noch an demselben Tage ein fünfjähriger Knabe vollständig 
erblindet war, und objektiv beider- 
seits Stauungspapille nachgewiesen 
wurde, erklärt sich wohl durch 
die bis dahin schon latent vor- 
handengeweseneNeuritis optica 
■(was ja im Allgemeinen häufig zu 
beobachten ist), und einen zufällig 
mit der Extraktion des Back- 
zahnes zeitlich zusammenfallenden 
vermehrten Druck auf die 
optische Leitung (Tumor cerebrij. 

S 95. Die plötzlichen Erblind- 
ungen nach Traumen auf den 
oberen Angenhühlenr and sind 
nicht als eine Keäexamaurose durch 
Reizung des Nervus supraorbitalis, 
sondern als eine durch Zerreissung 
resp. Quetschung des Sehnerven 
im Canalis opticus entstandene 
-Sehstöning aufzufassen. Wir 
werden im dritten Bande dieses 
Buches näher auszuführen haben, 
wie häufig durch Traumen des 

oberen Augenhöhlenrandes Fissuren der Schädelbasis zu Stande kommen, 
welche, bis in den Canalis opticus sich fortsetzend, dort dem Sehnerven ver- 
bängnissvoU werden. 

Wenn es nicht sicher konstatirt wäre, dass auf verhältnissmässig leichte 
Traumen hin in einem spröden Schädel Fissuren entstehen können, so wUrde 
die Versuchung nahe liegen, einzelne dahin gehörige Beobachtungen als Re- 
flexamanrose anzusehen. 

Wir sind in der Lage über zwei derartige Beobachtungen hier berichten 
zu können. 

Gin 27 jähriger jaoger Mann mit bis dahin v5llig gesunden Angen kam nach Schlnss 
des Theaters beim Eiaansgehen ins Gedränge. Wahrend er sich umwendete, um mit einer 
hinter ihm gehenden Dame za sprechen, stieee die letztere ibm unvareicbtiger Weiae mit 




Fig. 22. 

W. W. EiopbthalmQB und klaffende Lidapalte bei 

SinuEthrambose nach Zahneitraktion. Tod. 



92 Refiexamaurose. 

der Spitze ihres Schirms gegen das Dach der Augenhöhle. Sofort war das Sehvermögen 
auf diesem Aage erloschen, wiewohl der Stoss sehr schwach gewesen sein masste, weil 
weder eine Hautabschürfung am Oberlide noch ein Bluterguss unter die Lidhaut am dritten 
Tage nach dem Unfälle bei diesem Patienten zu konstatiren war. Auch konnte der Letztere 
mit Sicherheit angeben, dass bis zu jenem Trauma sein Auge völlig sehkräftig gewesen 
sei, weil er als Uhrmacher meist nur mit demselben gearbeitet habe. Im übrigen war 
derselbe ein solider und völlig gesunder Mensch. Der ophthalmoskopische Befund war anfangs 
normal. Die Pupillenreaktion auf Licht war auf der Seite des Traumas völlig erloschen. 
Nach einigen Wochen entwickelte sich auf dem Auge der traumatischen Einwirkung eine 
Verfärbung der Papille, die schliesslich bei normalem Verhalten der Gefässe zu völliger 
Atrophie führte. 

In einem anderen Falle aus unserer Beobachtung spielte ein SOjähriger Herr mit 
seinem Spazierstocke, indem er denselben zwischen den Fingern der rechten Hand sich 
herumdrehen liess. Durch eine unvorsichtige Wendung schlug ihm dabei die Krücke des- 
selben von unten gegen das Orbitaldach des rechten Auges. Im Moment der Einwirkung 
des Traumas war die Stelle der Kontusion sehr schmerzhaft, auch war das Oberlid blut- 
unterlaufen, und zugleich bemerkte der Patient eine beträchtliche Abnahme des Sehvermögens 
auf dem Auge der verletzten Seite. Er war weder besinnungslos, noch hatte derselbe 
über Kopfschmerzen zu klagen. Bei der Untersuchung am folgenden Tage stellte sich 
heraus, dass das Gesichtsfeld rechterseits bis auf den oberen äusseren Quadranten in Weg- 
fall gekommen war. Die centrale Sehschärfe blieb hochgradig reduzirt; der Augenspiegel- 
befund war normal. Nach einigen Wochen trat auch hier die Verfärbung der Papille ein» 
und bekam dieselbe bald ein völlig atrophisches Aussehen. 

§ 96. Hinsichtlich der Frage der Reflexamblyopie vom Trigeminos aus bleibt 
es zunächst auffallend, dass nach den vielen Fällen von Resektion des Nerv, 
supraorbitalis nicht einmal von einer darnach aufgetretenen Amaurose 
die Rede ist. Femer möchte es angebracht erscheinen, auch hier auf 
das gemeinsame Auftreten von Sehstörungen und Trigeminus- 
affektion aufmerksam zu machen, was nicht selten bei basalen Neu- 
bildungen und namentlich nach Lues cerebralis beobachtet wird. Die 
hierher gehörigen Fälle mochten früher um so eher zur Reflexamblyopie 
gezählt worden sein, als der Trigeminuslähmung bei diesen Prozessen nicht 
selten neuralgische Zustände vorausgehen resp. die Lähmungszustände sich 
klinisch nicht selten als Anästhesia dolorosa manifestieren. 

Auch nach der Erfindung des Augenspiegels zu einer Zeit, in welcher 
das Studium der cerebralen Lues und der Symptomatologie der Gehirntumoren 
noch weniger entwickelt war, mochten gleichfalls manche dieser Fälle zur Re- 
flexamblyopie gezählt worden sein, weil bei einzelnen, trotz der vor- 
handenen Amaurose, der ophthalmoskopische Befund normal war, oder im 
Laufe der weiteren Beobachtung erst sich das Bild der weissen Atrophie der 
Sehnerven entwickelt hatte. 

Wir erinnern uns, vor Jahren eine 35jährige Frau mit Amblyopie auf dem rechten 
Auge behandelt zu haben, bei welcher gleichzeitig mit dem Auftreten der Sehstörung heftige 
Neuralgien im Bereiche des I. und II. Trigeminusastes zu konstatiren waren. Die Patientin 
hatte schon längere Zeit über osteokopische Schmerzen zu klagen gehabt; auch hatte 
sie mehrfach abortirt und besass keine lebenden Kinder. Vom Ehemann wurde Lues 
zugestanden. Eine energische antiluetische Kur beseitigte bald alle Beschwerden. Leider 
besitzen wir keine eingehenden Notizen mehr über diesen Fall. 
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§ 97. Im Folgenden stellen wir eine Reihe von einschlägigen Fällen mit 
Sektionsbefund zusammen, einerseits um darzuthun, wie häufig das schon 
oben erwähnte gemeinsame Befallensein des Opticus und Trigeminus vor- 
kommt, andrerseits um einwurfsfreier zu beweisen, dass es sich nicht um 
funktionelle Störungen, sondern um organische Veränderungen des N. opticus 
dabei handelt. 

Dreschfeld (294). Es bestand rechtsseitige ausgesprochene Hyperästhesie im 
Bereiche des Ramus ophthalmicas nervi Trigemini, daneben rechterseits 
vollkommene Amaurose, linkerseits totale temporale Hemianopsie bei 
normalem Aogenspiegelbefund und normaler Sehschärfe dieses Auges. Die Hyperästhesie 
machte später einer Anästhesie der rechten oberen Gesichtshälfte Platz. Diabetes insipidus, 
Kopfschmerz, Erbrechen. Lähmung des Oculomotorius. Abducens und Trochlearis rechts. 

Sektion: An der rechten Hirnbasis sitzender carcinomatöser Tumor, welcher über 
dem Foramen lacerum medium begann, sich über und zur rechten Seite des Sinus cavernosus 
fortsetzte und bis zum rechten Foramen opticum reichte, indem er den ihn begleitenden 
Opticus dicht umgab. Das Ghiasma war in seiner linken Hälfte, sowie der vor ihm 
liegende linke Nerv, opticus vollkommen intakt. Bei der genaueren Untersuchung zeigte 
sich, dass die Geschwulst dermassen die betreffenden Gehimnerven rechterseits (U, III, IV, 
VI und Ramus ophthalmicus Nr. Y) in ihrem Verlaufe umstrickte, dass die Isolirung der- 
selben unmöglich war. Die mikroskopische Untersuchung des rechten N. opticus zeigte 
jedoch denselben als vollkommen normal, wenn auch stark komprimirt. 

Grfinwald (320) sah bei einem 31jährigen Manne anfänglich eine rechtsseitige 
Abducenslähmung , später eine linksseitige Keratitis neuroparalytica, rechts 
Amaurose, links temporale Hemianopsie. Ausserdem waren Erscheinungen vor- 
handen, welche die Diagnose: maligne Neubildung des Keilbeins, nach unten durchgebrochen, 
mit Kompression mehrerer Himnerven an der Basis rechtfertigte. Der Tod erfolgte durch 
Verblutung. 

Sektion: Lymphendotheliom in der mittleren Schädelgrube auf dem Keilbein auf- 
sitzend, quer gestreift. Beide Nn. optici, beide Abducentes, Trochlearis, rechter Facialis 
und Acusticus waren in der Geschwulst eingeschlossen, die nach unten durch beide Sieb- 
beinlabyrinthe durchgewuchert war. 

Ferner der auf pag. 74 erwähnte Fall Türck (305). 

Auch bei den folgenden Fällen von gleichzeitiger Affektion des Trige- 
minus und Opticus zeigte die Sektion das Vorhandensein eines basalen 
Tumors. 

Bell (321). Nach Trauma Kopfschmerz und Schwindel, dann monatelang hef- 
tige Schmerzen in der linken Stirn und Backe., dann links Ptosis, Ophthal- 
moplegie, Dilatation und Starre der Pupille, Neuralgie und Anästhesie der linken 
Gesichtshälfte, Lähmung der linken Kaumuskeln, Verlust des Sehvermögens 
links. Keratitis neuroparalytica. 

Sektion: An der linken Seite der Sella turcica Adhäsionen älteren Datums zwischen 
Dura und weichen Hirnhäuten. Nach ihrer Lösung kam eine Geschwulst zum Vorschein, 
welche vorwärts bis zui* oberen Keilbeinspalte, seitwärts bis zum Foramen der Arter. 
meningea med. und rückwäi'ts bis zum Proc. clinoid. post reichte. Dieselbe nahm den 
ganzen Sinus cavernosus ein. Der Oculomotorius, Trochlearis, Trigeminus, Abducens 
waren in der Geschwulst eingeschlossen und bis zu ihrem Austritt aus dem Gehirn 
atrophisch. Der Opticus verlief oberhalb derselben und hatte eine graue Farbe. 

B. Beck (322). Patient konnte rechts Finger auf 5, links auf 2 Fuss zählen, 
ohne dass ophthalmoskopisch etwas krankhaftes nachgewiesen werden 
konnte. Rechts Abducenslähmung, rechts Ptosis. Links Anästhesie der Hornhaut 
bei gleichzeitiger linksseitiger Hemianästhesie. Rechte Pupille weiter als die linke. 
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Sektion: Myxogliom im Bereiche des Pons und Giiom des rechten SehhOgels. 

F eng er (323). 57jährige Frau, vor 8 Jahren £x8tirpation der rechten Mamma wegen 
Carcinom. Seit einem Jahre heftige, zuerst intermittirende, spftterhin anhal- 
tende Schmerzen in der rechten Seite des Gesichts his zur Mittellinie, 
dann Lähmung derselben Seite des Gesichts bei ununterbrochener Fort- 
dauer der Schmerzen. Die Sensibilität dieser Seite war sehr abgeschwächt, doch an 
einzelnen Stellen durch den äusseren Druck schmerzhaft gesteigert. Rechts Abducenn- 
lähmung. Abnahme des Sehvermögens. Später Keratitis neuroparalytica. 

Sektion: Das rechte Ganglion Gasseri dick, verhärtet, vom Umfange einer Hasel- 
nuss. Die drei Aeste des Trigeminus waren bis zu ihrem Austritt aus dem Keilbein 
ansehnlich verdickt. Die Glandula pituitaria war zum Theil in eine seröse Cyste ver- 
wandelt. Der übrig gebliebene Theil war zu einer Geschwulst vergrössert, mit welcher 
der N. abducens verwachsen war. An der hinteren Fläche des Felsenbeins zeigte sich 
die Dura sehr vordickt und degenerirt; durch sie hindurch nahmen Facialis und Acusticos 
ihren Verlauf. — 

Femer der auf pag. 75 ei-wähnte Fall Oppenheim (309). 

In dem folgenden Falle war die Geschwulst von aussen eingedrungen. 

Treitel (324). Links die ganzen Lider, Gonjunctiva bulbi und Cornea 
sind vollkommen anästhetisch. Absolute Amaurose, weisse Papille, Kera- 
titis neuroparalytica. Beweglichkeit des Bulbus nach allen Richtungen beschränkt. Strab. 
convergens. Pupille starr auf Licht. 

Rechtes Auge S = ^^/3o. Gesichtsfeld normal. 

Sektion: Geschwulst von aussen in das Schädelgewölbe eingedrungen . . . etc 
Die Geschwulst lag in einem Theil der durchgängigen Fissura orbitalis snp., drängte aber 
die hier liegenden Gefässe und Nerven so der Mittellinie zu, dass der Proc. clinoid. anter. 
sowie die entsprechende untere Wurzel des OrbitalfiQgels zur Atrophie gebracht wurde. 
Das Foramen opticum war nicht mehr vorhanden, und der Nerv, opticus verlief mit den 
übiigen an dieser Stelle eintretenden Gebilden dm*ch den Rest der Fissura orbital, sup. 
Der I. Ast des Trigeminus war durch starke Verengerung der Fissura orbital, sup. erheblich 
gequetscht worden, während der Ramus supra- et iufram axillaris in der Geschwulst ver- 
schwanden. — 

Bei den folgenden Beobachtungen lag Lues vor, welche in der Mehrzahl 
der Fälle als basale gummöse Meningitis in die Erscheinung trat. 

Wagner (273). Anfangs Hyperästhesie, später Anästhesie der rechten 
Gesichtshälfte, rechts Amaurose; rechtsseitige, später auch linksseitige Körper- 
parese. Thränen des rechten Auges. 

Sektion: Dura an der Basis verdickt und in eine Schwarte verwandelt, welche 
den Opticus, Oculomotorius und Trigeminus umfasste, auch die Pia war mitbetheiligt. Der 
rechte Trigeminus schmäler und weicher als normal und mit den anderen rechtsseitigen 
Hirnnerven durch die basale Neubildung rechts von der Sella turcica bedrängt. Lues. 

Labarriere (283). Lues. 32jährige Frau. Im 6. Monat der Schwangerschaft 
plötzlich Verlust des Sehvermögens links, seitdem Kopfschmerz. Vier 
Monate darauf links Anästhesie der Gesichtshälfte, der Gonjunctiva, der 
Mundschleimhaut und Zunge. Rechts Ptosis, Lähmung des Rectus int. et super. 
Linke Pupille unbeweglich. Später auch rechts Anästhesie der Gesichtshälfte und beider- 
seits Keratitis neuroparalytica. 

Sektion: Pia an der Basis verdickt und der Hirnsubstanz anhaftend, namentlich 
um das Chiasma. Im Niveau der linken Hälfte des Chiasma existirt eine centimetergrosse 
plastische Substanz, welche mit den Meningen und der Substanz der Nerven zusammen- 
hängt. Der linke Opticus ist sowohl vor dem Chiasma als hinter demselben bis rückwärts 
zu den Corpora geniculata ganz atrophirt. Der linke Trigeminus ist ebenso atrophisch, 
namentlich in seinem Ramus ophthalmicus. Das Ganglion zeigt nichts Abnormes. 
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Uhthoff (325). Voi' 6 Jahren specifische Infektion. Seit einem Jahr beständige 
Kopfschmerzen, recidivirende rechtsseitige Lähmung. Affektion des rechten Opticus 
mit Erblindung. Affektion des Ghiasma, Lähmung des L und IL Astes des 
rechtenTrigerainus mit rechtsseitiger Keratitis neuroparalytica ; rechtsseitige Facialis- 
und Abducenslähmung, später auch links Abducenslähmung. Dementia. 

Sektion: Multiple Erweichungsherde in beiden Grosshirnhemisphären, ausgedehnte 
Meningitis gummosa an der Basis cerebri, bis in die hintere Schädelgrube sich erstreckend. 
Der rechte N. trigeminns ist gegenüber dem linken stark verdickt. — 

Pick (275). 58 jähriger Mann, rechts Sehschwäche. Anfangs Hyperästhesie, 
später Anästhesie des rechten Trigeminus, rechts Sehschwäche, Lähmung 
der rechten Extremitäten, des rechten Facialis und Hypoglossus. Rechts Keratitis neuro' 
paralytica. 

Sektion: Frischer Erweichungsherd im hinteren Schenkel der inneren Kapsel 
rechterseits, Meningitis syphilitica an der Vorderfläche des Pens, Gummabildung am 
Austritt des rechten Trigeminus, totale Degeneration der rechten aufsteigenden Quintus- 
Wurzel. — Lues. 

Friedreich (326). Schmerzen im Bereich des linken Trigeminns. 
Lähmung des Nervus oculomotorius , später auch des rechten und linken Facialis und 
Trochlearis. Sehstörung. Neuritis optica. 

Sektion: An der Basis des mittleren Lappens ein braunrothes, derb schwieliges 
Gewebe. Lues. 

Broadbent (327). Anästhesie der rechten Gesichtshälfte. Amaurose. 
Konjugirte Abweichung nach rechts. Rechts Körperlähmung. 

Sektion: Zwei kleine syphilitische Tumoren, einer im Pons, der andere in der 
MeduUa oblongata nahe am Boden des IV. Ventrikels. — Lues. 

Serrebrennikowa (328). 20 jähriger Mann. FUnf Monate nach der syphilitischen 
Infektion trat starker Kopfschmerz auf, und nach Verlauf eines weiteren Monats erblin- 
dete erst das linke Auge im Verlaufe von 12 Tagen und nach weiteren 10 Tagen 
auch das rechte. Dabei war Parese des linken Trigeminus vorhanden. Oculo- 
motoriuslähmung. Olfactoriusparese. Ophthalmoskopischer Befund beiderseits normal. 

Sektion: An der Gehimbasis zwei gummöse Neubildungen, von denen die eine, 
von der Grösse einer Wallnuss, gleich hinter dem Chiasma über dem Tractus opticus sinister 
lag, die andere, halb so grosse, mehr rechts gelegen war. Das Tuber cinereum war auch 
von dem grösseren, theils zerfallenen Gumma ergriffen. — 

Gama (329). Ein von Paraplegie befallener Militär klagt seit ^'4 Jahr über allmäh- 
liche Abnahme des Gefühls in der rechten Gesichtshälfte und der Sehkraft 
des rechten Auges. Rechts Kaubeschwerden. Rechte Pupille starr. Man konnte 
mit dem Finger auf der Hornhaut und Conjunctiva hin- und hergleiten, ohne dass der 
Kranke etwas fühlte. 

Sektion: Das Insertionsende des Trigeminus gelb, weich, atrophisch, des Marks 
verlustig. Das Ganglion Gasseri hatte an Volumen beträchtlich zugenommen und war von 
Ansehen und Konsistenz des Speckgewebes. Die Nervenfasern, die gewöhnlich vom Ganglion 
zu unterscheiden sind, waren ganz mit ihm verschmolzen. Der I. Ast des Trigeminus mit 
seinen Zweigen war von röthlicher Farbe, wie injicirt, und adhärirte fest an der sehnigen 
Scheide innerhalb der Augenhöhle. Der Ramus maxiilaris inferior erschien von normaler 
Beschaffenheit nach seinem Austritte aus dem Kieferkanal. Der Ramus maxiilaris superior 
war am stäiksten verändert, verdickt, zähe wie das Ganglion. Mehrere seiner Fasern 
hatten am Volumen bedeutend zugenommen. Der rechte Sehnerv war vor der Kreuzung 
nur '/« 80 gross wie der linke, erweicht, von blasser, röthlicher Farbe, schleimiger Kon- 
sistenz, des Marks verlustig. Hinter dem Chiasma war kein sichtbarer Unterschied zwischen 
beiden Sehnerven. — 
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§ 98. Da nun m neuerer Zeit gar keine Fälle sog. Reflexamaurose veröffent- 
licht worden sind, scheint man von einer Aufstellung derselben als einem selb- 
ständigen Krankheitsbilde Abstand genommen zu haben. Denn wenn auch durch 
Reizungen sensibler Trigeminusäste am vorderen Bulbusabschnitte (vgl. pag. 59 
und 71) leicht vasomotorische Veränderungen erzeugt werden können, welche 
mittelbar etwa durch Zunahme des intraokularen Druckes, oder durch Trübung 
des Kammerwassers die Sehschärfe zu beeinflussen im Stande sind, so wäre 
es doch schwer zu verstehen, wie eine Reizung des sensiblen Trigeminus 
einerseits eine andauernde Blindheit ohne nachweisbare Veränderungen am 
Sehnerven, das anderemal mit nachfolgender Atrophie der Papille, beides 
aber ohne sichtbare vasomotorische Störungen am vorderen Bulbus- 
abschnitte bewirken sollte. Ferner müsste man die Möglichkeit zugeben, 
dass eine dauernde Reizung der sensiblen Trigeminusäste (wie z. B. bei Zahn- 
leiden) und die damit in Zusammenhang stehende supponirte Erweiterung 
der Blutgefässe des Sehnervenstammes zu einem neuritischen, also entzünd- 
lichen Zustande allmählich führen könnte, eine Annahme, gegen welche viele 
Bedenken erhoben werden möchten, und welche auch durch die Erfahrungen 
bei sympathischer Reizung (auf welche wir nachher näher eingehen 
werden) widerlegt wird. Angenommen aber, eine dauernde Erweiterung der 
Blutgefässe durch Erregung der Vasodilatatoren würde schliesslich ihren Aus- 
gang in Entzündung des Sehnerven nehmen, dann wäre aber wiederum nicht 
zu verstehen, wie die durch den chronisch-neuritischen Prozess hervorgerufene 
Sehstörung plötzlich einem guten Sehvermögen wieder Platz machen könne, 
wenn der ursprüngliche Reizzustand im Trigeminusgebiete etwa durch Extrak- 
tion eines kranken Zahnes gehoben worden war. Die durch eine einmalige 
Einwirkung eines Traumas gegen den Supraorbitalis hervorgerufenen Erblin- 
dung resp. Amblyopie aber, wie in den beiden von uns angeführten Fällen, 
lassen sich aus davon abhängigen vasomotorischen Störungen im Sehnerven- 
stamme noch viel weniger erklären, da hier der auf den Supraorbitalis einwirkende 
Reiz ein einmaliger kurzer und rasch vorübergehender und bei dem einen 
Falle sogar ein auffallend geringer gewesen war. 

Dem gegenüber hat nun Urbantschitsch (237) folgende Erfahrungen 
über den Einfluss von Trigeminusreizen auf die Sinnesempfindungen nament- 
lich auf den Gesichtssinn beobachtet. Aus einer ganzen Reihe von Fällen 
soll sich ergeben haben, dass eine einseitige Erkrankung des äusseren und 
mittleren Ohres häufig einen Einfluss auf das Sehvermögen und zwar gewöhn- 
lich auf das beider Augen auszuüben vermöge, indem sich nämlich mit Ein- 
tritt resp. Zunahme des Ohrleidens das Sehvermögen verschlechtere, da- 
gegen mit Abnahme resp. Heilung jenes sich wieder bessere. Desgleichen 
sei er im Stande gewesen durch eine Reizeinwirkung auf das Ohr vermittelst 
Lufteinblasung in die Paukenhöhle oder Bougierung der Tube eine Einwir- 
kung auf das Sehvermögen hervorzurufen. Dieselbe habe sich meist in einer 
Steigerung, seltener einer Verminderung der Sehschärfe geäussert. Sie sei in 
ihrer Intensität proportional der Grösse und Dauer des Reizes gewesen und 
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in der Regel nur vorübergehend, manchmal aber auch dauernd aufgetreten. 
Diese Erscheinungen Hessen sich erklären aus dem reflektorischen Einflüsse, 
welchen die durch die Ohrerkrankung affizirten sensiblen Ohr- 
äste desTrigeminus auf die optischen Centren und speziell auf den Licht- 
sinn auszuüben vermöchten. Damit stimme auch die von Urbantschitsch 
gemachte Beobachtung, dass eine Reizung der das Ohr nicht versorgenden 
sensiblen Trigeminusfasern durch Anblasen der Wange oder Nasenschleim- 
haut, Riechen scharfer Stoflfe etc. nicht selten eine vorübergehende Steige- 
rung des Lichtsinnes veranlasse; ausserdem gehöre die Thatsache hierher, 
dass durch Erkrankung des äusseren und mittleren Ohres auch reflektorische 
Beeinflussung in den übrigen vom Trigeminus versorgten Sinnesorganen bewirkt 
werden könne. Es müsse jedoch bei der Steigerung des Sehvermögens in den 
oben erwähnten Fällen ausser der Zunahme des Lichtsinns noch ein anderes 
Moment betheiligt sein, wie sich daraus ergäbe, dass die Veränderungen in 
beiden nicht immer parallel stünden. 

Diese Angaben Urbantschitsch 's entbehren noch der Kontrolle durch 
andere Beobachter. 

Die sympathische Reizung. (Sympathische Neurose.) 

§ 99. Bei schweren Augenaflfektionen , namentlich nach Iridocyclitis 
traumatica, treten mit den Schmerzanfällen des primär erkrankten Auges 
nicht selten auf dem anderen sensible, vasomotorische, motorische Reiz- 
resp. Depressionserscheinungen von Seiten des Opticus auf, welche mit der 
Entfernung des ersterkrankten Augapfels aufhören, und welche, was prin- 
zipiell festzuhalten ist, lange Zeit bestehen können, ohne in jenes Krankheits- 
bild hinüberzuleiten, welches wir mit dem Namen ^sympathische Ent- 
zündung" belegen. Als die Wege, auf welchen das andere Auge in Mitleiden- 
schaft gezogen wird, wurden von jeher die Ciliarnerven angesehen, und da 
dieselben sensible, motorische und vasomotorische Fasern enthalten, so wären 
die verschiedenen Störungen des zweitergriflFenen Auges durch eine aus- 
schliessliche oder stärkere Betheiligung der einen oder anderen Fasergattung 
zu erklären. 

Wiewohl nun die meisten Autoren eine sympathischeReizung, als 
Krankheitsbild sui generis, scharf von einer sympathischen Entzündung 
geschieden wissen wollen, indem sie daran festhalten, dass eine sympa- 
thische Neurose lediglich reflektorisch rein funktionelle Störungen verursache, 
ohne zu einer Iridocyclitis sympathica des anderen Auges zu führen, wollen wieder 
andere Beobachter daran festhalten, dass eine sympathische Reizung 
häufig nur den Prodromalzustand einer sympathischen Entzündung dar- 
stelle, wobei dann im weiteren Verlaufe entweder plötzlich oder allmählich 
die entzündlichen Erscheinungen nachher zur Entwicklung kämen. Dem- 
gegenüber ist aber nicht von der Hand zu weisen, dass eine sympathi- 
scheReizung und eine sympathische Entzündung beide nebeneinan- 

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. II. Bd. I. Abtheilung. 7 
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der hergehen können, ohne dass die letztere aus der ersteren sich nothge- 
drungen zu entwickeln braucht ; und darum beruhen auch die sog. Heilungen 
einer sympathischenEntzündung durch Enucleation des erst erkrankten 
Auges wohl auf der Täuschung, dass man eine sympathische Reizung als Prodrom 
der sympathischen Entzündung aufgefasst hatte. Wie eingangs bemerkt, 
gehört zum Zustandekommen einer sympathischen Neurose unter allen 
Umständen die Schmerzhaftigkeit des primär erkrankten oder sympa- 
thisirenden Auges, welche Bezeichnung wir nach 0. Schirmer (243) der 
Bequemlichkeit halber hier aufnehmen und demgemäss das zweiterkrankte Auge 
als ;,sympathisirtes^ bezeichnen wollen. 

§100. Die sensiblen Störungen bei der sympathischen Neurose äussern 
sich in dem sympathisirten Auge in einer massigen Empfindlichkeit auf Druck 
und in dem spontanen Auftreten von Schmerzen im Bereiche des I. Trige- 
minusastes; diese Schmerzen steigern sich bei Anstrengung der Augen und 
beim Verweilen des Patienten in hellen Räumen, während bei geistiger und 
körperlicher Ruhe die Erscheinungen meist zu verschwinden pflegen. Häufig 
klagen die Kranken über ein Gefühl von Eingenommensein und Schwere im 
Kopfe. Zuweilen sind auch, wie in einem Falle vonLandolt (238) fast die 
gleichen Punkte am sympathisirenden wie sympathisirten Auge druck- 
empfindlich. 

Die Bahn dieser reflektorischen Erregungen geht längs der Ciliarnerven 
durch den I. Ast des Trigeminus nach dessen sensiblem Kern, und werden 
dieselben von da aus auf den analogen Kern der anderen Seite übergeleitet. 

§ 101. Zu den vasomotorischen und sekretorischen Erschei- 
nungen der sympathischen Neurose gehört die anfallsweise auftretende peri- 
korneale Injektion auf dem sympathisirten Auge, verbunden mit vermehrter 
Thränensekretion. 

Dass eine solche reflektorische Uebertragung eines Reizes von einem 
Auge auf das andere stattfinden kann, geht sowohl aus Versuchen, als aus 
der Beobachtung hervor, dass schon bei Einwirkung irgend eines Reizes auf 
die Hornhaut oder Bindehaut des einen Auges, auch auf dem anderen Thränen- 
absonderung, Lichtscheu und mehr oder weniger ausgesprochene perikorneale 
Injektion auftritt. 

Mooren und Rumpf (239) haben in dieser Richtung experimentelle 
Versuche angestellt. An einem Auge wurde die Cornea entfernt und die frei- 
liegende Iris mit Senfspiritus besprüht. Mit der stärkeren Injektion dieses 
Auges wurde eine deutliche Anämie des anderen beobachtet, die eine Zeit 
nach dem Aufhören des Spray einer beträchtlichen Injektion Platz machte. 
Wurde statt Senfspiritus Aether verwandt, so trat Anämie am besprühten 
und Hyperämie am anderen Auge auf, was nach Aufhören des Spray wechselte. 

Nach Jesu er (158a) rufen Reize, welche die Nn. ciliares resp. den Tri- 
geminus der einen Seite trefi'en, zu gleicher Zeit Erweiterung der Gefasse 
auf dem Auge der anderen Seite mit allen ihren Folgen hervor. 
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Auch von Bach (240) sind später diese Versuche mit gleichem Erfolge 
wiederholt worden. 

Die Bahn dieses Reflexes muss in den Ciliamerven und dem Ganglion 
ciliare verlaufen. Bei den Gefässstörungen sind wohl hauptsächlich die sym- 
pathischen Fasern der Ciliarnerven und central die vasomotorischen Centren 
betheiligt. 

§ 102. Von 0. Schirmer (243) wird die Existenz eines Glaucoraa Sym- 
pathie um^ was auch hierher zu zählen wäre, geleugnet und auf die oben- 
erwähnte Thatsache zurückgeführt, dass Reizung einer Iris durch chemische 
Agentien starke Hyperämie der anderen Regenbogenhaut erzeugen könne. 
Es sei also die Annahme gerechtfertigt, dass entzündliche Prozesse des 
einen Auges auf die Blutfüllung des anderen von wesentlichem Einflüsse 
wären, wodurch ein schon vorhandener glaukomatöser Prozess an diesem 
in ungünstigster Weise beeinflusst werden könne. Jeder stärkeren Reizung 
am primär erkrankten Auge würde eine Exacerbation des glaukoma- 
tösen Zustandes am anderen Auge entsprechen. Fielen dagegen alle diese 
Irritationen fort, so könne das Glaukom bei zweckentsprechender Behandlung, 
die vorher umsonst versucht worden wäre, zur Ausheilung kommen. In dieser 
Richtung manifestire sich der günstige Einfluss der Enucleation. Bei Fällen, 
in welchen vorher noch kein Glaukom bestanden habe, sei die Sache so zu 
erklären, dass offenbar hier eine Disposition zum Glaukom von Hause aus 
vorhanden gewesen sei. Es wäre ja bekannt, dass in einem zum Glaukom 
disponirten Auge, Aufregungen und nervöse Reize jeder Art einen Anfall aus- 
lösen könnten, indem sie auf vasomotorischem Wege theils durch Erweiterung 
der Pupille, theils durch stärkere Blutfüllung der Iris die letztere verdickten 
und dadurch die Fontana'schen Räume verlegten. Es würde also hier der 
übertragene Reiz auf dem anderen Auge eine Hyperämie der Irisgefässe und 
dadurch mittelbar die Drucksteigerung hervorrufen. 

§103. Als trophisch-sympathische Störung darf man vielleicht 
noch eine Reihe von Fällen bezeichnen, bei welchen auf dem sympathisirten 
Auge eine Weissfärbung der Cilien sich ausgebildet hatte (vergl. Band I 
pag. 8). Hierhergehörige Beobachtungen sind von Warren-Tay (244), 
Bock (245), Nettleship (246), Jakobi (247) und Schenkel (248) ange- 
geben. In der folgenden Beobachtung von Thier (249) erfolgte als Aus- 
druck der Trophoneurosei binnen kurzer Zeit ein Verlust fast sämmtlicher 
Kopfhaare. 

Es handelte sich um einen in den Glasköi'per eingedrungenen Eisensplitter mit folgender 
eiteriger Irido-Chorioiditis. Bei der ersten Vorstellung, etwa 14 Tage nach der Verletzung, 
war der Lichtschein schon erloschen, es hestanden rasende Kopfschmerzen, die den Patienten, 
einen sehr kräftigen Menschen, Tag und Nacht nicht zur Ruhe kommen Hessen. Letztere 
steigerten sich immer mehr und nahmen nach 14tftgiger klinischer Behandlung einen solchen 
Grad von Heftigkeit an, dass Patient um die Enucleation hat. Mittlerweile hatten sich 
Zeichen von sympathischer Reizung, Lichtscheu und accommodativer Asthenopie, eingestellt, 
die nach der Enucleation sofort verschwanden, während die Kopfschmerzen noch wochen- 
lang in solcher Intensität bestehen blieben, dass Tag für Tag Morphium injizirt werden 
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musste. Als nach drei Monaten die subjektiven Klagen Aber Eopfscbmerzen noch andanerton, 
konnte, da die Ent&chädigungfrage in Betracbt kam, an Simulation gedacht werden. Jedoch 
der als Ausdruck einer Trophoneurose in kurzer Zeit erfolgte Verlust fast sämmtlicher Kopf- 
haare bei dem im besten Mannesalter stehenden Individuum musste jeglichen Zweifel an der 
Echtheit der subjectiven Beschwerden, sowie an dem reinen Charakter eines schweren 
funktionellen Nervenleidens benehmen. 

§ 104. Zu den motorischen Störungen gehört ein tonischer oder 
chronischer Krampf des Orbicularis: der sympathische Blepharospas- 
mus nach Donders (241). Am häufigsten findet sich massige Schwäche 
des Accommodationsmuskels in analoger Weise, wie wir derselben bei 
der nervösen Asthenopie begegnen. Ueber einen hierher gehörigen Fall von 
Spasmus des Ciliarmuskels bei einem Kellner, welchem eine in die leere 
Orbita eingelegte Hohlkugel die Bindehaut druckempfindlich gemacht hatte, 
berichtet Lindsay Johnson (242). 

§ 105. Bezüglich der sog. Amblyopia sympathica ist hier folgendes 
zu erwähnen. 

Der ganze Symptomenkomplex der sympathischen Neurose umfasst bei 
vollständigem Krankheitsbilde genau diejenigen Erscheinungen, welche wir 
unter nervöser Asthenopie verstehen, wobei also zu den hier bereits 
geschilderten funktionellen Störungen von Seiten des Auges noch die allzu- 
leichte Ermüdbarkeit beim Sehen, die konzentrische Gesichtsfeld- 
einschränkung mit Ermüdungserscheinungen, die Verminderung der 
centralen Sehschärfe, Nebelsehen, Photopsien und Blendung 
durch Licht hinzuzuzählen wären. Schon früher hatte Wilbrand (250) 
hervorgehoben, dass der ganze Symptomenkomplex der nervösen Asthenopie 
mit den Erscheinungen sich decke, welche wir als sympathische Neurose 
bezeichnen. Die letztgenannten Symptome fänden ihre Erklärung darin, 
dass sowohl durch die Schmerzen des primärerkrankten Auges, sowie durch 
die in Laienkreisen sehr verbreitete Furcht vor der sympathischen Entzün- 
dung des anderen Auges, die betreffenden Patienten stets in Sorge gehalten 
und dadurch in einen nervösenZustand versetzt würden, welcher um so 
deutlicher bei denjenigen Individuen sich manifestiren müsse, bei welchen von 
Hause aus eine nervöse Disposition vorhanden sei. 

Eine physiologisch-pathologische Erklärung der Symptome der nervösen 
Asthenopie würde uns hier zu weit führen; wir werden im IV. Bande dieses 
Werkes uns genauer mit derselben zu befassen haben und verweisen wegen 
näherer Details zunächst auf Wilbrand, Die Erholungsausdehnung des 
Gesichtsfeldes, Wiesbaden J. F. Bergmann 1896. Im Allgemeinen möchten 
wir hier nur anführen, dass, wie bekannt, eine charakteristische Erscheinung 
des nervösen Zustandes in der Neigung zu Reflexaktionen und einem leichteren 
Ablaufen derselben sich kundgiebt. Auf diese Anlage wären dann bei der 
sympathischen Neurose die sensiblen, motorischen und vasomotorischen Stö- 
rungen im sympathisirten Auge zurückzuführen. Ferner wissen wir, dass bei 
den nervösen und hysterischen Zuständen ganz ausserordentlich häufig und 
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höchst wahrscheinlich unter cerebralem Einflüsse ein subnormales Ver- 
halten der Netzhaut zur Entwickelung kommt , welches sich in 
einer zu schnellen Abnahme der Licht-Emptindlichkeit bei Einwirkung 
äusseren Lichtes und einem zu langsamen Wiederansteigen derselben im 
Dunkeln (Adaptation, Erholung der Netzhaut) physiologisch zu erkennen 
giebt, eine Erscheinung, aus welcher die Photopsien, der Wechsel in dem Ver- 
halten der centralen Sehschärfe und der Gesichtsfeldausdehnung, sowie das 
schnelle Verschwinden der fixirten Gegenstände sich erklären lassen. Die 
vermehrte Lichtscheu, als eine spezielle Erscheinung von Seiten des 
Trigeminus, kann bei der sympathischen Neurose oft sehr hochgradig werden, 
wie die folgende Beobachtung Hirschberg 's zeigt: 

Das rechte Auge eines ISjährigen Mannes war vor drei Jahren durch den Bolzen 
einer Windbüchse verletzt worden. Die darauf folgende, sehr langwierige Entzündung 
hatte das Sehvermögen vernichtet. Nachdem schon einmal vor drei Jahren ein Recidiv 
derselben mit starker Photophobie aufgetreten, aber bald geheilt war, stellte sich jetzt 
wiederum Lichtscheu auf dem gesunden Auge ein, die bald derartig zunahm, dass der Patient 
morgens beim Aufschlagen der Augen die heftigsten Schmerzen empfand und eine Stunde 
lang noch die Augen schliessen musste, ehe er sich ans Licht gewöhnte ; er konnte nicht 
arbeiten, nicht lesen, ein weisses Papier machte ihm Schmerzen. Nachdem dieser Zustand 
Monate angedauert hatte, wurde der phthisische, leicht injizirte und sehr druckempfindliche 
rechte Bulbus enucleiii. Sofort nach dem Erwachen aus der Narkose waren alle Beschwerden 
beseitigt. Im Stumpf fand sich eine Verknöcherung der Aderhaut. 

Diese vermehrte Lichtscheu erklärt sich eben daraus, dass die sensiblen 
Nerven des sympathisirten Auges reflektorisch dauernd in erhöhtem Reizzu- 
stande verharren, wodurch die retinalen, durch die chemische Wirkung des 
einfallenden Lichtes gesetzten Dissimilirungsprodukte, welche im normalen 
Auge kaum ein merkliches Blendungsgefühl hervorrufen, hier schon schmerz- 
haft und störend empfunden werden. 

§ 106. Wenn nun durch die Ciliarnerven schon im normalen Zustande 
eine sehr rege Reflexthätigkeit nach dem anderen Auge hin vermittelt wird, 
so kann man sich leicht vorstellen, wie durch ein ruhiges Verhalten 
beider Augen die Symptome der sympathischen Neurose im sympathisirten 
Auge bis zum Verschwinden schwächer werden, wie aber andererseits beim 
Gebrauche des gesunden Auges die in dem sympathisirenden Auge vorhan- 
denen krankhaften Zustände auf dem umgekehrten Wege durch vermehrte 
Reizungen gesteigert werden müssen, auf die sie dann mit erhöhtem 
Schmerz und Exacerbation des entzündlichen Zustandes antworten. Umge- 
kehrt werden dann wieder die nervösen Beschwerden auf dem sympathisirten 
Auge stärker, wenn der Reizzustand im sympathisirenden Auge zunimmt. 

Bei alledem ist es nicht zu verwundern, dass früher manches als sym- 
pathische Neurose benannt wurde, was genau genommen nicht hierher gehört. 
Ferner ersehen wir darauf, dass die Symptome der sympathischen Reizung 
nicht allein bei traumatischen Iridocyclitiden des primär erkrankten Auges 
aufzutreten brauchen, sondern dass oft geringfügige Epithelverluste der Horn- 
haut, stark reizende Fremdkörper in der Cornea und im Bindehautsack etc. 
kurz Affektionen des vorderen Bulbusabschnittes diese funktionellen Störungen 



102 Die sympathische Entzündung. 

he^orrufen B„Ben, wenn dieselben nur eine^iU n.i. einer intensiven p-ychi- 
sehen Erregung oder mit starken sensiblen Reizen verknüpft waren, und 
gerade ein nervös disponirtes Individuum getroffen hatten. Sehr häufig wird 
aber auch dabei, weil eben das primär erkrankte Auge im Vordergrunde des 
Interesses steht, die sympathische Reizung am anderen Auge übersehen. 
Dieser rein nervösen Veranlagung ist es aber zur Last zu legen, wenn nicht 
sofort nach der Enucleation des primär erkrankten Auges die Reizzustände 
am anderen Auge verschwinden. 

Die sympathische Entzündung. 

§ 107. Bezüglich der sympathischen Entzündimg können wir uns kurz 
fassen. 

Die alte sog. Ciliarnerventheorie, welche von fast allen Autoren 
aufgegeben ist, nahm an, dass der vom sympathisirenden Auge in den Ciliar- 
nerven erzeugte Reizzustand reflektorisch auf das sympathisirte Auge über- 
tragen würde. Dort führe dann allmählich dieser reflektorisch erregte Reiz zur 
Entzündung. 

Für die Annahme einer derartigen rein neurotischen Entzün- 
dung aber fehlt bis jetzt jede wissenschaftliche Grundlage. 

Es ist hier nicht der Ort auf den Weith der verschiedenen Theorien 
über das Wesen der sympathischen Ophthalmie einzugehen, zumal da noch 
heftig hin und wider gestritten wird, und eine Klärung der Ansichten anschei- 
nend noch in weiter Ferne liegt. Hervorheben möchten wir nur, dass zur Zeit 
die modifizirte Ciliarnerventheorie Schmidt-Rimpler's (252) die 
meisten Anhänger zählt. Nach diesem Autor präparire die Ciliarreizung im 
sympathisirten Auge nur den Boden für die eigentliche Entzündung. Die 
Letztere würde aber erst durch bestimmte (noch nicht gefundene) Noxen, 
(Toxine, Bakterien) hervorgerufen, welche in dem betreffenden Organismus 
kreisten und auf dem Blutwege ins Auge gelangten. 

b) Lähmungszustände, welche nach organischen Trigeminuslasionen das 

Auge betreffeu. 

Anästhetische und hypftsthetische Zustande. 

Ueber die regionäre Ausdehnung der Sensibilitätsstörungen im 

Bereiche des alterirten Nerven. 

§ 108. Wir betrachten zimächst die Ausbreitung und die verschiedenen 
Intensitätsgrade, unter welchen die Lähmungszustände des Trigeminus 
klinisch hervorzutreten pflegen. 

Bei vollständiger Lähmung des Quintus werden Störungen der 
Sensibilität im ganzen Ausbreitungsgebiet des Nerven, sowie Lähmung der 
Kaumuskulatur und häufig auch sekretorische, trophische und vasomotorische 
Störungen beobachtet. Die Anästhesie erstreckt sich dabei auf das ganze 
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vom Quintus versorgte Gebiet der Haut, auf die Cornea, die Conjunctiva, 
die Schleimhaut der Nase, des Mundes, der Zunge, der Wangen und des 
Gaumens. 

Im Vergleich zu den häufigen Facialislähmungen sind primäre, isolirte 
Lähmungen des Trigeminus recht selten, d. h. ein völliger Funktionsausfall 
sowohl seiner sensiblen, motorischen, trophischen, vasomotorischen und sekre- 
torischen Fasern. Erkrankungen des sensiblen Theils in Form von Neuralgien 
sind dagegen häufig. 

Später werden wir sehen, dass von einzelnen Autoren (Ferrier, Schmidt, 
Gowers und von uns) eine isolirte Trigeminuslähmung beobachtet worden 
ist, deren Aetiologie ganz dunkel erscheint. 

Müller, Hi rschl und Gruber deuten ihre Fälle als eine neuritische 
Erkrankung. 

Häufiger kommen Trigeminuslähmungen auf traumatischem Wege 
zu Stande, durch Stichverletzung des Nerven, durch Schädelbasisbrüche und 
durch Schüsse in den Nerv. 

Am häufigsten jedoch stellen krankhafte Prozesse an der Hirnbasis 
das ätiologische Moment der Lähmung dar, als basal meningitische (tuberkul. 
und syphil.) AflFektionen, Geschwülste, Aneurysmen, Periostitiden, 
Blutextravasate, Abscesse und Caries des Schädelknochen. 

An seiner Ursprungsstätte im Pons wird der Quintus besonders von 
Herderkrankungen der Brücke aflfizirt, so durch Blutungen, Erweichungen, 
Tumoren, durch sklerotische oder rein degenerative Prozesse (Bulbärparalyse). 

Ueber die genauere Differentialdiagnostik des Krankheitssitzes werden 
wir später zu sprechen haben. Zuvörderst betrachten wir diejenigen 
klinischen Beobachtungen, aus denen ersichtlich ist, von welcher 
Stelleaus im Verlauf des Quintus eineLähmung aller Aeste des- 
selben hervorgerufen werden kann. 

Zusammenstellung der einschlägigen Fälle mit Sektionsbefund. 

§ 109. Bezüglich der Frage, von welcher Stelle aus eine komplete 
Lähmung des Trigeminus hervorgerufen werden kann, ist zunächst hervor- 
zuheben, dass eine solche dann entstehen muss, wenn das ganze Kern- 
Wurzelgebiet desselben in der Brücke vernichtet, oder doch in seiner 
Leitungsfähigkeit gehemmt worden ist, wie z. B. in der folgenden Beobachtung 
Jolly's (330). 

Es fand sich Anästhesie und Lähmung der Eaumusknlatar im Bereiche des linken 
Trigeminus. Die Sektion zeigte ein Gliom im dorsalen Abschnitte des Pons, wesentlich 
links gelegen, das seine stärkste Ausdehnung entsprechend dem linken Brückenabschnitte 
hatte. Der ventrale (motorische) Trigeminuukern war vollständig in der Geschwulst aufgegangen. 
Anch der dorsale (sensible) Kern war stark infiltrirt und nur noch durch einzelne rudi- 
mentäre, von Kernen umgebenen Ganglienzellen angedeutet. Die austretenden Wurzeln, 
nnd zwar besonders stark die motorischen, waren blass und zeigten starken Markzerfall. 
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Ferner wird ein Krankheitsherd, welcher den Stamm des Trigeminus 

(also die sensible und die motorische Wurzel, siebe Fig. 13, pag. 34) allein 

zerstört, eine komplete Lähmung desselben auf der gleichen Seite zur Folge 

haben, wie im Falle Tooth (331). 

Links sensible und motorische Zweige des Trigeminus gelähmt. Die Sektion zeigte 
ein Gumma an der Basis, welches den Stamm des linken Trigeminus, wie aua der 
mikroskopischen Untersuchung hervorging, völlig zerstört hatte. 

Sodann bei Affektionen des Ganglion Gasseri, wenn zugleich durch 
den Herd auch die kleinere motorische Wurzel (vergl. Fig. 13, pag. 34) mit 
ergriffen ist. 

So hatte im Falle Westhoff (332) ein Gumma des Ganglion Gasseri eine voll- 
ständige Lähmung aller drei Aeste des Trigeminus mit Keratitis neuroparalytica zur 
Folge gehabt. 

In der Beobachtung II von Hagelstamm (335) zeigte sich die tactile Sensibilität 
und Schmerzempfindung in der ganzen linken Gesichtshälfte mit Ausnahme des N. auricularis 
magnus aufgeljoben, Berührungsgefühl an der Cornea und Conjunctiva links herabgesetzt. 
Schwierigkeit links beim Kauen. Die Sektion ergab einen wallnussgrossen Tnmor der 
mittleren Schädelgrube Das Ganglion Gasseri war völlig in der Geschwulst aufgegangen. 

Im Falle Long und Egger (336) hatte die erweiterte Carotis im Sinus caver- 
nosus die Augenmuskelnerven und das Ganglion Gasseri komprimirt. Es bestand eine 
ziemlich komplizii-t vertbeilte, linksseitige Hyperästhesie. Die Lider, die Conjunctiva, 
die Cornea, die Oberlippe und der angrenzende Wangenabschnitt zeigten linkerseit-s voll- 
ständige Anästhesie. 

Weiter kann eine Alteration aller drei Aeste des Trigeminus an 
der Basis eine komplete Quintuslähmung zur Folge haben, wie in der Beob- 
achtung von Roth mann (333), bei welcher ein in die Orbita hineingewuchertes 

basales Carcinom die drei Aeste des Trigeminus lädirt hatte. 

Im Falle Bishop (337) war eine Anästhesie der linken Seite des Gesichts und Kopfes 
vorhanden. Der linke Augapfel war unempfindlich gegen jede Berührung bei ungetrübtem Seh- 
vermögen. Auf die linke Nasenhöhle machten die stärksten Reizmittel keinen Eindruck, 
während die Geruchsfähigkeit fortdauerte. Die linke Zungenhälfte war sowohl gegen 
Gefühls- als Geschmacksreize völlig unempfindlich. Bei der Sektion fand sich eine cirrh&se 
Geschwulst auf der inneren Fläche des Keilbeins, welche sich seitlich nach dem Foramen 
auditor. intern, und rQckwäits bis an den Pons erstreckte. Die Geschwulst füllte die 
Oeffnungen, durch welche die drei Aeste des Trigeminus treten, voll- 
ständig aus. 

Bei den folgenden drei Beobachtungen hatte der Krankheitsherd das 

Ganglion zugleich mit den drei Aesten des Trigeminus befallen, 

so im Falle Meyer (334) nach einer Schussverletzung durch eine Pistolenkugel. 

Bei der Sektion zeigte sich eine Erweichung des Ganglion Gasseri mit den 

drei Aesten. 

In der Beobachtung Oppenheim's (309) mit Anästhesie im ganzen sensiblen Gebiet 
und Lähmung dfs Masseter waren das Ganglion Gasseri, sowie die drei Aeste des Trigeminus 
in die Gcscliwuistmasse eines Carcinoma eingeschlossen (siehe pag. 75; und im Falle 
Fenger (H2'H) mit Aiiaesthesia dolorosa, allerdings ohne Lähmung der Kaumuskeln, waren 
das (ianglion Gasseri sowie die drei Aeste des Trigeminus durch Erebsmetastasen ver- 
dickt, vergl. pag. 93. Feiner in der auf pag. 95 erwähnten Beobachtung von Garn a (329). 

Nach der Spaltung des Trigeminus in seine drei Zweige tritt bei um- 
schriebenen Herden Anästhesie der vom jeweilig betroffenen Aste innervirten 
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Gesichtsregion (vergl. pag. 35, Fig. 15) auf. So hat Bell (338) mehrere Bei- 
spiele mitgetheilt von Anästhesie des Ramus ophthalmicus. Damit 
ist aber nicht gesagt, dass jeder Fall von Anästhesie des I. Astes einem 
Herde entsprechen müsse, welcher peripher vom Ganglion Gasseri auch wirklich 
im Verlaufe des ersten Astes gelegen sei ; denn aus der folgenden Zusammen- 
stellung von Anästhesien im Bereiche des Ramus ophthalmicus mit Sektions- 
befund geht hervor, dass von allen Stationen im Verlaufe des 
Nervus Quintus, sofern nur die dem I. Aste zugehörigen Fasern 
getroffen sind, auch Sensibilitätsstörungen in diesem Bezirke 
auftreten können. 

Uebersicht über die Stellen, von welchen aus Sensibilitäts- 
störungen im Bereiche einzelner Aeste des Trigeminus hervor- 
gerufen werden. 

]. Aoistbesiefl im Bereiche des I. Astes bei verscbiedeoartij^em Sitze des Kraokbeits- 

beitsberdes läoj^s des Verlaufes der Qulotos-Leitaiu:. 

Da im Ramus ophthalmicus die sensiblen Fasern für die Conjunctiva 
und den Bulbus verlaufen, wird eine totale Leitungsunterbrechung 
des I. Astes auch stets eine Anästhesie der Conjunctiva und des vorderen 
Bulbusabschnittes zur Folge haben. 

Unterbrechung der Leitung im orbitalen Gebiete. 

§ 110. Es ist klar, dass bei der Neurotomia optico-ciliaris, bei welcher 
behufs Vermeidung einer sympathischen Entzündung am anderen Auge die 
Ciliamerven kurz hinter dem Bulbus durchschnitten werden, auch eine Anäs- 
thesie lediglich am Bulbus auftreten wird. 

So berichtet Landolt (360) über eiuen derartigen Fall. Die Sensibilität des Bulbus 
▼erschwand nach der Operation, dieselbe kehrte aber nach einigen Tagen wieder. Es 
bildete sich ein Hornhautgeschwür, dasselbe heilte. 

Bezüglich der Fälle von Querenghi (143) und Parisotti (144) mit supponirter 
Affektion des Ganglion ciliare verweisen wir auf pag. 52 dieses Bandes, 

Hirschberg (862) erzählt folgende Beobachtung: Ein Stück Holz wurde mit 
grosser Gewalt gegen die linke Kopfhällte eines Menschen geschleudert, wonach derselbe 
7 Standen lang bewusstlos blieb. Vier Wochen später wurde eine linksseitige Ptosis kon- 
statirt. Der Augapfel unbeweglich, S=0, die Hornhaut vollkommen unempfindlich, 
Papille weit und starr, diffuse bläuliche Trübung im Glaskörper. Später trat Keratitis 
neuroparalytica auf, der M. rectus externus und internus funktionirten wieder gut. 

In diesem Falle weist die Keratitis neuroparalytica und die absolute 

Starre der Pupille mit Sicherheit auf die Beeinträchtigung einzelner orbitaler 

Nervenäste durch die Blutung hin (vergl. Band I, pag. 416), während die 

isolirte Erhaltung des Rectus externus und internus es wahrscheinlich macht, 

dass diese Muskeln selbst durch die Blutung vorübergehend in ihrer Thätig- 

keit gehemmt gewesen sein mochten. 

Nie den (363) berichtet über einen Fall von Stichverletzung des linken Auges mit 
zurückgebliebener rechtsseitiger Hemiplegie und linksseitiger Abdncenslähmung nebst hoch- 
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gradiger Kontraktur des rechten Internus. Nenn Monate nach der Verletzung wurde unter 
antiseptischen Eautelen der rechte Internus vorgelagert mit ausgiebiger RQcklagerung des 
Kxtemus. Am sechsten Tage nach der Operation zeigte sich auf der bis dahin ganz 
klaren Cornea des operirten Auges (mit voller Sehschärfe) ein indolentes centrales Infiltrat, 
das sich rapid in ein kratei^förmiges GeschwQr verwandelte. Als Ursache dieses malignen 
Prozesses, der drei Wochen lang unbeeinflusst von der üblichen Therapie fortschritt, 
ergab sich vollständige Anästhesie der linken Conjunctiva und Cornea. 

L a p I a c e (364) erzählt folgenden Fall : 10 jähriger Knabe. Eine abgebrochene Rappier- 
klinge war durch die Fissura orbitalis superior in die mittlere Schädelgrube gedrungen. Das 
Auge war unverletzt. Anästhesie des linken Auges und Abducenslähmung 
blieben nach der Operation zurück. 

Am schönsten und deutlichsten tritt diese Funktionsbehinderung im I.Aste 

bei den Fällen mit einer Gummigeschwulst am Apex orbitae hervor. 

So erzählt Hunt er (357) folgenden Fall. Ein 26 jähriger Patient mit Resten syphi- 
litischer Iritis auf beiden Augen zeigte rechts eine sehr rasch sich entwickelnde Yortreibung 
und Unbeweglichkeit des Bulbus, leichte Neuritis optica, dabei hochgradige SehstOning, 
bald darauf Ptosis und lange andauernde Hornhaut-Anästhesie, sowie verringerte Sensi- 
bilität der Nasen-, Stirn- und Schläfen haut. Unter Schmierkur Bessening. Die 
Störung der Hornhautsensibilität war äusserst hartnäckig. 

In Thompson 's Falle (358) bestand eine vollständige Lähmung aller Augenmuskeln des 
einen Auges mit Anästhesie des Bulbus und der Haut im Bereich des Frontalis 
bei leichtem Exophthalmus. Sehnerv geröthet. Heilung nach antisyphilitischer Kur. 

In dem Falle Co op er 's (359) begann der genannte Symptomenkomplex bereits im 
achten Monate nach dem Auftreten des Primäraffektes. Im Laufe von 4 Wochen worden 
nacheinander ergriffen: der Abducens, der I. Ast des Trigeminus, der Trochlearis, 
der Oculomotorius. Heilung. Nur der Nerv, abducens blieb gelähmt. 

Unterbrechung derLeitung im Sinus cavernosus. 

§111. Hutchinson (365). 40jährige Frau. Mit 11 Jahren Kopfschmerzen. Seit 
1 Jahr bereits Lähmung des Abducens, Parese sämmtlicher Oculomotoriusäste. Der Troch- 
learis normal. 2 Monate später vollständige Starre der Pupille, Lähmung der Accommodation 
und der übrigen vom Oculomot. versorgten Muskeln. In den letzten Tagen war auch der 
Trochlearis gelähmt. Seit einem Jahre klopfendes Gefühl in der linken Schläfengegend. 
Zwei Wochen nach den Augenmuskeliähmungen Anästhesie der linken Stirnhftlfte. 
Keine Facialislähmung. Sehschärfe normal, ebenso der Augenhintergrund. Mit dem Stetho- 
skop hört man ein Geräusch über dem Kopf. 

Sektion: Ein festes, taubeneigrosses Aneurysma nahm die linke mittlere Schädel- 
grube ein und kommunizirte durch eine Oeffnung mit der Carotis interna, deren Durch- 
gängigkeit nicht beeinträchtigt war. Der Sack ruhte auf dem Ganglion Gasseri auf, 
liess den eng benachbarten Opticus intakt, die motorischen Augennerven waren über ihm 
gespannt und verloien sich in seiner Wand. Der Sinus cavernosus war obliterirt. 

Hirschfeid (339). Ein 72 jähriges Weib Hei auf das Pflaster, grosse Wunde an der 
Nasenwurzel, welche bald heilte. Nach vier Wochen plötzlich Ptosis und Ophthalmoplegie. 
Lid, Nasenflügel und Stirn der gleichen Seite vollständig anästhetisch. 
Himsymptome fehlten. Das Sehen war nicht gestört. Das Auge massig protundirt. Tod 
nach zwei Monaten. 

Sektion: Das Hirn und seine Häute waren normal. Die Dura mater, welche den 
Sinus cavernosus deckte, erschien durch ein weiches Blutcoagulum ganz leicht emporgehoben, 
welches die Farbe von Weinhefe und ungefähr die Grösse einer Mandel hatte und die Be- 
wegungsnerven des Auges, sowie den I. Ast des Trigeminus, während seines Durch- 
trittes umhüllte. Nach Entfernung dieses Coagulums fand man eine kleine, kreisförmige 
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Oeffhnng in der Carotis interna, welche wie mit einem Locheisen geschlagen schien und 
von einem entfärbten Gerinnsel erfüllt war. Die Knochen schienen intakt gewesen zu sein. 

Morton (340). 23 jähiiges Mädchen, plötzlich heftiger Schmerz in der linken Schläfe, 
der sich zur Unerträglich keit steigerte. Protnisio bulbi. Amaarose, Ophthalmopleg. com- 
pleta. Die Pupille auffallend erweitert. Lähmung des IlL, IV. und VL Gehimnerven und 
theilweise Lähmung des Ramus ophthalmicus N. trigemini. Starkes systoli- 
sches Geräusch auf der linken Kopfseite. Plötzlicher Tod. 

Sektion: Die vordere Partie der linken Hemisphäre an ihrer Unterfläche stark 
erweicht, zeigt deutliche Spuren frischer Entzündung. Die Nervenstämme und die obere 
Augen vene waren vor ihrem Durchtritt durch die Fissura orbital, super, durch frisches 
Exsudat fest mit einander verknüpft und so unentwirrbar in eine Masse verwickelt und 
verflochten, dass es unmöglich war, die einzelnen Strukturen herauszufinden. Die Vena 
ophthalm., der Sinus cavernosus und Sinus circularis waren stark erweitert und mit fest 
geronnenem Blute erfüllt. Die linke Carotis intern, erschien normal. 

James Adams (341). 56 jähriger Patient. Rechts Ptosis, Lidödem und ober- 
flächliche Ulceration des Lides. Rechts Lichtempfindnng stark herabgesetzt. Rechter 
Bulbus unbeweglich, die Oberfläche desselben ganz unempfindlich. Es ent- 
wickelte sich Keratitis neuroparalytica. Auch die rechte Supraorbital- 
gegend, sowie die rechte Nasenseite und Nasenschleimhaut waren völlig 
gefühllos. Partielle Anästhesie fand sich ausserdem noch in der Submaxillargegend. 
Vorher hatte Patient an Schwindel und Schmerz in der rechten Temporalgegend gelitten. 
Daraufhin entwickelte sich rasch Ptosis und Lähmung des III., IV., V. und VI. Gehirn- 
nerven. 

Sektion: Im rechten Sinus cavernosus eine weiche, etwa wallnussgrosse Geschwulst, 
welche bei genauer Untersuchung sich als ein mit fibrinösem Gerinnsel ausgefüllter aneu- 
ryamatischer Sack zeigte. An der Basilararterie waren mehrere fleckig degenerirte Stellen 
vorhanden. 

Unterbrechung der Leitung basal im Ramus ophthalmicus. 

§ 112. Wagner (273) Fall I. Links Gumma zwischen Türkensattel und der Spitze 
des Felsenbeines. I. Ast des Trigeminus etwas verdünnt. Der Nerv durch die 
Geschwulst beeinträchtigt. Parese des 1. Trigeminus, siehe pag. 79. 

Dre Sehfeld (294, vergleiche pag. 92). Anfangs Hyperästhesie, dann Anästhesie im 
Bereiche des I. Trigeminusastes. Der betreffende Nerv in eine basale carcinomatöse 
Tumormasse eingebettet. 

Wyss (342). Rechts Herpes zoster ophthalmicus. Neuritis vom Eintritt des I.Astes 
in die Orbita bis ins Ganglion Gasseri hinein. (Genaue Krankengeschichte siehe beim 
Herpes zoster.) 

Unterbrechung der Leitung des Ramus ophtalmicus im Gang- 
lion Gasseri. 

§113. Sattler (308, vergleiche pag. 75). Herpes zoster ophthalmicus. Nur der 
dem I. Trigeminusaste angehörige mediale Antheil des Ganglion Gasseri zeigt entzündliche 
Veränderungen. (Genauere Krankengeschichte siehe beim Herpes zoster.) 

Weidner (343). Rechts Herpes zoster im I. Ast des Trigeminus. Fünf Jahre später 
Tod. Der Trigeminus zeigte unmittelbar an der Eintrittsstelle ins Ganglion und in diesem 
selbst neuritische Veränderungen. (Genauere Krankengeschichte siehe beim Herpes zoster.) 

Unterbrechung der Leitung des I. Astes in seinem centralen 

Verlauf. 
§ 114. Lautenbach (346). Anästhesie der linken Stirnhälfte. Rechts 
Körperparese , links Abducensparese. Gumma der linken Ponshälfte. Hirnhäute dort ver- 
dickt. Der linke Trigeminus durch den linksseitigen Ponstumor beeinträchtigt. 
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Haase (344). 63 jähriger Mann. Links Keratitis nearoparalytica. Anästhesie 
im Bereich des rechten sensiblen Trigeminus. Hemiplegia dextra und Aphasie. 
Herd im Pons, Zerstörung der grossen Trigeminuswurzel und Degeneration der im I. Ast 
verlaufenden Nervenfasern weit in die Peripherie hinein, bei Integrität sämmtlicher Fasern 
des IL und III. Astes und des Ganglion Gasseri. 

Oppenheim (345). 38 jähriger Mann. Lähmung des linken Rect. ext., des rechten 
Rect. int., allmählich zunehmende Lähmung der rechten Extremitäten und des rechten 
unteren Facialis. Später auch Lähmung aller Zweige des linken Facialis. Anästhesie 
im oberen Aste des linken Trigeminus. TrUbung der Hornhaut in ihrer 
unteren Hälfte. 

Sektion: Tuberkulöser Tumor, der mit dem grössten Theil seiner Cirkumferenz in 
der linken Ponshälfte sass, mit einem kleineren in die rechte hinübergriff. 

Aus dieser Zusammenstellung ersieht man zunächst, dass der Satz, je 
mehr die Anästhesie auf einzelne Zweige des Trigeminus 
beschränkt sei, um so peripherer der Sitz der Erkrankung .ge- 
sucht werden müsse, nur bedingungsweise angenommen werden darf. 

2. Aflästbesieo im Bereiche des I. ood II. Astes binsicbtlicb des Aogriffspanktes des 

kraokbaftefl Herdes. 

Unterbrechung der Leitung im Sinus cavernosus. 

§ 115. Blessig (347). Anästhesie im I. und II. Aste. Cornea anästhetisch. 
Keratitis neuroparalytica. Gummöse Wucherung, welche sich von der rechten Orbita aus durch 
das Foramen opticum und die Fissura orbitalis super, auf die rechte mittlere Schädelgmbe fort- 
gepflanzt hatte. Die bei der Operation konstatirte vollständige Anästhesie des gesammten 
Orbitalinhaltes und der Orbitalwände ist nicht durch den Druck der orbitalen Tnmormassen 
auf die Aeste des Trigeminus zu erklären, sie weist vielmehr auf eine weiter rückwärts 
gelegene Läsion der Nerven hin. Die Sektion zeigte, dass auch die Gegend des Ganglion 
Gasseri mitergriffen war. 

V. Kepinski (348). Es bestand ein geringer Grad von Anästhesie im Bereich 
des I. und IL Astes. Tumor an der Schädelbasis mit Durchbruch in die Augenhöhle 
und von da wieder durch die Fissura orbitalis in das Schädelinnere. Die Neubildung ist 
mit allen in die Orbita hineingehenden Nerven mehr oder weniger verwachsen. 

Unterbrechung der Leitung im Stamme des Nerven. 

§116. (Jhthoff (325, vergleiche pag. 94). Völlige Anästhesie im Bereiche des I. 
und IL Astes. Vollständige Anästhesie der Cornea. Gummöse basale Meningitis. Der rechte 
Trigeminus ist gegenüber dem linken stark verdickt. 

3. Störuflj^en der Seosibilität iin Bereiche des I. ood Hl. Astes. 

Sternberg (349, vergleiche pag. 37 m.). 57jährige Frau. Lähmung des rechten 
V. — X. und des XII. Gehimnerven mit Reizerscheinungen in der sensiblen Portion des Trige- 
minus. Die Sensibilität der rechten Stirnhälfte herabgesetzt. Gestchts- 
haut etwas hyperalgetisch. Der ^rechte Masseter kontrahirt sich fast 
gar nicht. 

Sektion: Carcinom an der Schädelbasis, welches in den Sinus cavernosus hinein- 
wucherte und so den Abducens beeinträchtigte. Trigeminus und Ganglion Gasseri infiltrirt, 
Verengerung des Meatus acusticus internus durch den Tumor. Facialis, Acusticus, Glosso- 
pharyngeus, Hypoglossus kolbig verdickt und geröthet. 

4. Anästhesie iin Bereiche des U. Astes. 

Virchow (350). Taubheit der linken Wange. Links Opticusatrophie. Ver- 
lust der Sprache. 
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Sektion: Grosse syphilitische Neubildung in der linken mittleren Schädelgrube 
Thrombose der linken Carotis. Die Neubildung umfasste links das Ganglion Gasseri; das- 
selbe war jedoch ziemlich unverändert. 

5. Isolirte Affektioo der seosibleo Portioo des 111. Astes ^). 

§ 117. Romberg (351). Vergleiche die ausführliche Mittheilung dieses interessanten 
Falles pag. 88. 

Die Beschränkung der Sensibilitätsstörung auf die Hornhaut 

und Conjunctiva. 
§ 118. Während im Allgemeinen angenommen werden darf, dass ein auf 
einen Ast des Quintus drückender Krankheitsherd in dem gesammten Ver- 
breitungsbezirk desselben Ausfallserscheinungen hervorrufen werde, weil eben 
alle, dem betreffenden Innervationsgebiete entstammenden Leitungsfasern, 
in jenem Aste zusammengedrängt verlaufen und dadurch in ihrer Gesammt- 
heit leicht durch einen Herd vernichtet oder bedrängt werden können, so 
werden wir partielle Sensibilitätsstörungen unr so eher dann erwarten dürfen, 
wenn der Krankheitsherd im Wurzel- oder Kerngebiet dieses Nerven gelegen 
ist. Denn das Ursprungsgebiet des Trigeminus ist relativ von grosser Aus- 
dehnung; darum, kann auch leichter eine umschriebene Zahl von Nerven- 
elementen der Zerstörung anheimfallen und dementsprechend die Empfindungs- 
stömng auf kleinere und kleinste Parzellen beschränkt bleiben. So 
dürften also zunächst Anästhesien der Conjunctiva und Cornea im 
Vereine mit partiellen Sensibilitätsstörungen im Gesammtverbreitungsgebiete 
des Trigeminus, die nicht gerade an den Verbreitungsbezirk eines Astes 
gebunden sind, schon auf einen mehr central gelegenen Sitz des Krankheits- 
herdes hinweisen, wie z. B. in der folgenden Beobachtung Rosenthal's (261). 
[Vergleiche pag. 124] mit Anästhesie der linken Cornea und Con- 
junctiva und Anästhesie der linken Wange. 

In einer anderen Beobachtung RosenthaTs (101) bestand linkerseits eine isolirte 
Anästhesie der Conjunctiva, Cornea und Sklera neben Ptosis und Abdncens- 
l&hmung. Im Pens Varoli fanden sich mehrere, zum grösseren Theil konfluirende Herde 
von grauer Färbung. Die meisten Basalnerven grau degenerirt. Mikroskopisch fanden sich 
in den Herden die Elemente des Syphiloms. 

P. Meyer (352) beobachtete einen 48jährigen Patienten, der früher luetisch war. 
Rechts Facialislähmung. Die rechte Gesichtsbälfte hyperästhetisch (die einfachen Berüh- 
rungen werden hier als Brennen bezeichnet) mit Ausnahme der Cornea und Con- 
junctiva, auf welchen die Sensibilität stark herabgesetzt war. Rechts Parese 
des Orbicularis. Rechts beginnende Keratitis, intensive Conjunctivitis. Pupillenreaktion 
normal. Rechts komplete Abducenslähmung. Ophthalmoskopischer Befund beiderseits nor- 
mal. Die rechte Iris scheint etwas verfärbt. 

Links die ganze Körperhälfte, sowie die linke Gesichtshälfte anästhetisch, motorische 
Schwäche im Bein und Arm. Berührung der Cilien erzeugt links sofort einen 
Reflex, rechts ist derselbe kaum angedeutet. 

Sektion; Hämorrhagischer Herd in beiden unteren Dritteln der Brücke, rechts auf 
die Haube beschränkt. Der gemeinsame Ahducens-Facialiskern mit den Wurzelfasern des 

1) Wir beobachteten eine doppelseitige isolirte Affektion der sensiblen Partie des 
IIL Astes, auf die wir noch später zurückkommen werden. 
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Abducens, der untere Facialiskern und der VIT. Nerv selbst sowohl in seinem Anstritta- 
Schenkel, wie in seinem Knie und seinen Ursprungstheilen ganz zerstört. 

Rechter Trigeminus: Der Stamm des Nerven ist nicht degenerirt nnd lässt 
keine Kömchenzellen erkennen. Der Kern der motorischen Wurzel ist noch in allen Schnitten 
erhalten, nur sein oberer Theil ist im Herde mit inbegriffen. Die absteigende Wurzel ist 
in ihrem Verlaufe in der Verlängerung der lateralen Kante des hinteren Längsbündels fast 
bis zum Austritt des Quintus zu verfolgen, hier aber ist sie gerade durch narbiges Gewebe 
ersetzt. 

Der sensible Trigeminuskern erscheint zwar auf verschiedenen Schnitten in seinen 
medialsten Theilen verfärbt, mit Fett infiltrirt, der grössere Theil des Kernes lateralwärts 
ist aber sowohl in seinen Konturen, wie in der Beschaffenheit seiner Zellen ganz gat er- 
halten. Das Gebiet der grossen aufsteigenden Quintuswurzel ist ebenfalls nur unbedeutend 
vom Herde getroffen^). 

Zuweilen beschränkt sich aber die Sensibilitätsstörung lediglich auf 
die Cornea und Conjunctiva. Wir beobachteten dies jüngst in einem 
Falle, der zur Sektion kam. Der Trigeminns fand sich durch ein Klein- 
hirnsarkom völlig platt gedrückt. Da die mikroskopische Untersuchung 
noch aussteht, werden wir später noch an anderer Stelle genauer auf diesen 
Fall zurückkommen. 

Oppenheim (604) hat auf die Thatsache, dass die durch Kleinhirn- 
geschwülste hervorgerufene QuintusaflFektion sich häufig ausschliesslich oder 
für lange Zeit durch Areflexie der Cornea und Conjunctiva (mit 
oder ohne Anästhesie derselben) verräth, erst in neuester Zeit ausdrücklich 
aufmerksam gemacht. In wenigstens einem Dutzend Fällen von 
Tumor cerebelli hat er dieses Symptom gefunden. Ob es sich 
hier um Druckwirkung auf die spinale Trigeminuswurzel oder auf den 
N. trigeminus selbst handelt, vermag er nicht zu sagen. Unseren eben 
erwähnten Fall führt er zu Gunsten der letzteren Annahme an. 

Im folgenden von Wollenberg (263) publizirten Fall, dessen Kranken- 
geschichte von Oppenheim herrührt, hat letzterer zum ersten Male die 
Areflexie und Anästhesie der Cornea und Conjunctiva beschrieben. 

Ein 39jähriges Mädchen, früher stets gesund, nie luetisch infizirt, erkrankte an 
Schwindel, Kopfschmerz, zunehmender, bis zur Erblindung sich steigender Abnahme des 
Sehvermögens, üebelkeit, Erbrechen, Benommenheit, Abnahme der Kraft in den Armen 
und Beinen. 

Bei der Aufnahme: Schwanken beim Stehen und Gehen, Schwindelgefühl, linker 
Mundwinkel tiefer, links Ptosis, rechte Pupille weiter als die linke, beiderseits reflektorisch 
starr, Augenbewegungen beschränkt, ausser nach unten, Nystagmus, Amaurose, Stauungs- 
papille mit Atrophie, Geruch aufgehoben. Gehör links fast erloschen. Sprache nasal, Schling- 
akt erschwert, Patellarreflexe fehlen, motorische Schwäche und Ataxie des linken Armes. 
Im weiteren Verlaufe : Nackensteifigkeit, Atrophie der linken Zungenhälfte , totale An- 
ästhesie der linken, fast totale Anästhesie der rechten Conjunctiva und 
Cornea, Krampf bewegungen der Zunge, Zuckungen im rechten Facialis. Nach sechs Wochen 
Exitus. 



1) Die rechtsseitige Hyperästhesie der Gesichtshälfte mit starker Herabsetzung der 
Sensibilität der Cornea und Conjunctiva lässt sich nach P. Meyer dadurch erklären, dass 
der sogen, sensible Trigeminuskern und die grosse aufsteigende Trigeminuswurzel noch er- 
halten, aber schon in die Peripherie des Herdes hineingezogen waren und so einer reaktiven 
Entzündung anheimfielen, welche ja immer in der Nähe von apoplektischen Herden auftritt 
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Sektion: Hydrocephalus internus, pflaamengrosser Tumor an der Unterfläche der 
linken Kleinhirnhemisphäre, der die linke Seite des Pens und die Medulla oblongata kom- 
primirt hat. Der Nervös abduc. und Nervus acusticus laufen über den Tumor hinweg. 

Mikroskopischer Befund: Degeneration beider aufsteigender Quintus wurzeln. 
Geringe Veränderangen im linken Oculomotorius , Quintus und Abdncens und im rechten 
Ocnlomotoriiis; typische graue Degeneration der Hinterstränge bis hinauf zur Schleifen- 
kiwuang, mit Befallensein der Westphal'schen Wurzeleintrittszone und der hinteren 
Wurzeln. 

In den folgenden Beobachtungen wurde die auf Cornea und Conjunctiva 
beschränkte Anästhesie nur einseitig gefunden. 

Bruns (262). Bei einem 2V2Jährigen Knaben bestand Paralyse des linken Abducens, 
Parese des rechten Rectus internus und Anästhesie der Cornea und Conjunctiva, 
besonders links, bei erhaltener Empfindung im übrigen Gebiete des Trigeminus. 
Ansserdem war Stauungspapille, Parese, mit Kontraktur und erhöhten Sehnenreflexen der 
rechten Extremitäten ohne Sensibilitätsstörungen vorhanden. Beiderseits alte tuber- 
kulöse Mittelohrentzündung u. s. w. 

Sektion: Ein Querschnitt durch den Pens in der Gegend des Facialis und Abducens- 
kemes liess einen tuberkulösen Tumor erkennen, welcher fast den ganzen Pens durchsetzte. 
In der Gehirnrinde an verschiedenen Stellen Solitärtuberkel kleineren Umfanges. 

Dass eine auf die Hornhaut und Bindehaut beschränkte Anästhesie auch 
bei peripher gelegenen Herden vorkommen kann, beweisen folgende Fälle: 

In der Beobachtung Treitel's (324, vergleiche pag. 94) waren die ganzen Lider, 
die Conjunctiva bulbi und die Cornea vollkommen anästhetisch. Die Horn- 
haut zeigte ein flaches, ziemlich umfangreiches Geschwür in ihrem unteren 
Abschnitt. 

Auch in der auf pag. 51 beschriebenen Beobachtung Cirincione's mit Anästhesie 
der Hornhatit und Conjunctiva zeigten sich entzündliche Veränderungen lediglich am Ganglion 
ciliare und Ganglion Gasseri. 

In der Beobachtung von Serres (353) schien die Sensibilitätsstörung 
mit einer auf dem rechten Auge isolirten Anästhesie angefangen zu 

haben. 

Es handelte sich um einen 26 jährigen Epileptiker. Es bestand Anästhesie des rechten 
Auges und Keratitis neuroparalytica. Einige Monate darauf entwickelte sich auch eine An- 
ästhesie der rechten Nasenhöhle und der rechten Zungenhälfte. Beim Frottiren des rechten 
Auges mit einem Federbarte hatte der Kranke gar keine Empfindung und blinzelte nicht 
einmal. Die innere Fläche der Augenlider war ebenfalls unempfindlich, das Zahnfieisch 
hatte sich an der rechten Seite von den Zähnen losgelöst, die Zähne selbst waren lose.' 

Bei der Sektion fand sich das Ganglion Gasseri der rechten Seite in einem krank- 
haften Zustande von graugelber Farbe, angeschwollen und an der Stelle, wo der Ramus 
ophthalmicus abgeht, geröthet und injicirt. An der Veränderung der Farbe und Struktur 
nahmen auch die drei abgehenden Hauptäste bis zu ihrem Austritt aus dem Schädel theil, 
der Maxillaris inferior mehr als der superior. Die kleinere motorische Portion des Trige- 
minus verhielt sich mit allen ihren Zweigen normal. 

Auch in dem Falle Di nkl er 's (354) bestand zuerst Anästhesie der Conjunctiva 
rechts, sowie der Hornhaut. Kurze Zeit darauf entwickelte sich Keratitis neuropara- 
lytica auf diesem Auge, und sechs Wochen nachher Parese des rechten Facialis und Läh- 
mung der sensiblen Aeste des Trigeminus, später auch der Kaumuskulatur der rechten Seite. 
Ausserdem bestand noch beiderseitige Lähmung des Geruchsnerven , des rechten Opticus, 
des Acusticus beideiseits, des Glossopharyngeus , des Vagus, des Accessorius und Hypo- 
glossus der rechten Seite. 
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Die Sektion ergab ein Sarkom des Keilbeines, mehr rechts gelegen, alle Graben 
und den Sinus cavernosus obstruirend. Das rechte Ganglion Gasseri, sowie die 
Hypophysis ist in dem Tumor untergegangen. Lftdirt sind Facialis und Acusticos. Der 
Tumor dringt in das Foramen opticum ein. Um den Oculomotorius herum bildet er einen 
Ring, dringt zwischen die Nervenfasern ein, immer ein dichteres Netz bildend und die Fasera 
zerstörend. Dasselbe gilt für den Trochlearis, Trigeminus und Abducens etc. 

In einer Beobachtung Heymann 's (355, vergleiche pag. 125) ohne Sektionsbefund 
ging die anfänglich nach einem Trauma entstandene komplete sensible Trigeminuslfthmung 
allmählich zurück, und es blieben nur die Augenlider und der gesammte Aug- 
apfel in hohem Grade anästhetisch. 

Auch von einer isolirten Anästhesie der Conjunctiva liegen 
Beobachtungen vor. 

So bestand im Falle Eoester's (265) linksseitige Abducenslähmung, Anästhesie 
der rechten Conjunctiva und Sehnervenatrophie. Bei der Sektion wurde ein Gumma 
im rechten Frontallappen gefunden. 

In Coupland's (282) Beobachtung war die Conjunctiva injicirt und yOllig 
unempfindlich, die Sensibilität der Gesichtshaut war ebenfalls herabgesetzt Es handelte 
sich um einen 31jährigen Mann, welcher rechtsseitig gelähmt war. Die Sensibilität des 
rechten Arms und der rechten Gesichtshälfte war abgestumpft. Rechts Ptosis. Die Reflexe 
in der rechten unteren Extremität waren verringert, die rechte Pupille von träger Reaktion, 
die linke erweitert und unbeweglich. Die Zunge wich nach rechts ab. 

Sektion: Thrombose des Sinus cavernosus, des Sinus lateralis und der Vena Fossae 
Sylvii. Femer zahlreiche Blutungen in beiden Hemisphären. Im linken Thalamus opticus 
war eine haselnussgrosse Erweichung vorhanden. Ferner war der linke Himschenkel er- 
weicht und von zahlreichen Blutungen durchsetzt. 

Bär winke! (280) berichtet über einen Fall von Anästhesie aller drei Aeste des 
Trigeminus, bei welchem die Conjunctiva bulbi ' et palpebrar. empfindungslos 
war, während bei der geringsten Berührung der Cornea sofort Reflexbeweg- 
ungen der Augenlider auftraten. 

Eine weitere Beobachtung machten Jaccoud und Dieulafoy (281). Es handelte 
sich um ein isolirtes Erhaltensein der Sensibilität der Cornea bei totaler An- 
aesthesia Trigemini. 

Ausserdem giebt es aber auch Fälle, bei welchen nach Trigeminus- 
affektion eine isolirte Anästesie lediglich der Cornea zur Beobach- 
tung kam. 

Ein 34 jähriger Mann litt nach Rüssel (269) seit längerer Zeit an heftigem Schnupfen 
mit reichlichem Ausflusse aus der Nase. Plötzlich bekam er heftige Schmerzen in der linken 
Schläfengegend und Erbrechen. Einige Tage später links Ptosis. Der linke Bulbus war 
absolut unbeweglich, die Conjunctiva injizirt, die Pupille leicht dilatirt und die Horahaut 
unempfindlich. 

Sektion: Der Sinus ethmoidalis und sphenoidalis mit jauchiger, fötider Flüssigkeit 
gefüllt, der linke Sinus cavernosus, der Sinus circularis und die Vena ophthalmica sinistra 
waren in Folge eines Thrombus obliterirt. 

In Macgregor's (264) Beobachtung finden wir nur die rechte Cornea an- 
ästhetisch. Es handelte sich um ein siebenjähriges Kind mit Erbrechen. Rechts Taub- 
heit und Facialisparalyse , rechte Papille trübe und blass. Die Bulbi prominent und stark 
nach links gerichtet. Später Parese der linken Extremitäten und rechterseits Keratitis 
neuroparalytica. Die Pupille rechts erheblich enger als links. 

Sektion: Sarkom in der rechten Hälfte des Pons und der Medulla oblongata, beide 
N. N. olfactorii erweicht, rechts Trigeminus, Abducens, Facialis und Glossopharyngeus grau 
degenerirt. 
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In der Beobachtung ▼. Oettingen's (356) bekam eine 64 jäbrige Frau plötzlich heftige 
Schmerzen in der rechten Kopf hälfte und im Nacken mit Hervortreten des rechten Bulbus. 
Das Sehvermögen der rechten Seite ging rasch zu Grunde. Rechts Chemosis der Binde- 
haut. Die Hornhant klar, aber anästhetisch. Pupille weit und starr. Diffuse Glas- 
körpertrübungen. Rechts totale Ophthalmoplegie. Pulsation des Bulbus. Blasendes Geräusch 
über der Orbita. Rechts Facialisparese von unbestimmtem Anfang. Der Tod erfolgte zwei 
Jahre später nach erfolgter spontaner Heilung des pulsirenden Exophthalmus. 

Bei der Sektion wurden keine pathologischen Veränderungen an den arteriellen 
Gelassen y wohl aber Spuren eines entzündlichen Prozesses in dem retrobulbären Gewebe 
und theilweise Obliteration des Orbitalraumes gefunden. 

Der Fall von Dammront-Mayer (279) betraf einen 62jährigen Mann, welcher 
seit acht Tagen krank war. Er zeigte doppelseitige Ptosis, Unbeweglichkeit der divergiren- 
den Augen, Miosis und bedeutende Abschwächung der Sensibilität der Cornea, 
Parästhesien in den Fingern und Schmerzen in den Schultern und Armen bei Bewegungen. 
An den Extremitäten wurden nur tiefe Stiche empfunden. Temperatur 38^. Velumparese. 
Tod. Polyneuritis. 

Sektion: Totale Degeneration des III., IV. und VI. Augenmuskelnerven bis in die 
feinsten Verästelungen, Segmentirung mit Myelinverlust der Nervenfasern. Degeneration 
der Muskelfasern des Obliq. inf. und der Recti intemi. Ferner fanden sich im Plexus 
brachialis, im Ulnaris, Medianus, Phrenicus, Hypoglossns, Glossopharyngeus, Facialis, Vagus, 
Laryngeus resp. degenerative Veränderungen. In den sensibeln Zweigen des Trige- 
minns waren nur Spuren von Degeneration nachweisbar, das Centralnervensystem 
war bis auf eine Ependymitis des Bodens des IV. Ventrikels normal. 

In den Beobachtungen von Hin de (382) war die linke Cornea zugleich mit Hemi- 
anästhesie derselben Seite vollkommen unempfindlich. Wegen genauer Details über diesen 
interessanten Fall vergleiche Bd. I, pag. 513. 

Dasselbe, also linksseitige Anästhesie der Hornhaut bei gleichzeitiger links- 
seitiger Hemianästhesie war in einer Beobachtung B. Beck 's (322) yorhanden. Es 
fand sich ein Myxogliom im Bereich des Pons (vergleiche pag. 93). 

Unklar hinsichtlich der Sektionsbefunde bleibt der folgende Fall von 
isolirter Erkrankung der Hornhaut. 

Nach Sachs (284) erkrankte ein 6 Vs jähriger Knabe mit Konvulsionen, rechtsseitiger 
Hemiplegie, Blindheit, Sprachstörung, Papillitis, Anästhesie der rechten Cornea, 
linksseitiger Ptosis und Abducenslähmung. 

Bei der Sektion fand sich eine hämorrhagische Cyste im linken Temporo-sphenoidal- 
lappen, welche den linken Hirnschenkel komprimirt hatte, derselbe war dadurch'atrophisch 
geworden. 

Die folgende Tabelle zeigt uns die verschiedenen Stellen im Verlaufe 

der Quintusleitung, von welchen aus eine isolirte gemeinsame Anästhesie der 

Conjunctiva und Cornea oder eine Anästhesie der Conjunctiva allein oder der 

Cornea hervorgerufen wurde. 
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§ 118. Eine regionäre Anästhesie der Hornhaut beobachtete 

Möbius (270) bei einem Falle von Ophthalmoplegia exterior. 

Berührte man mit einem stumpfen Gegenstände die Conjunctiva oder die Cornea 
links, so erfolgte lebhaftes Zukneifen des Auges bezw. Wegziehen des Kopfes. Am rechten 
Auge bewirkte Berührung der medialen Hälfte der Cornea, der medialen Conjunctiva bulbi 
und der Conjunctiva des unteren Lides keinen Reflex. 

Einen anderen Fall von regionärer Anästhesie der Hornhaut beschreibt Voss ins (271) 
Bei einem 35jährigen Epileptiker, der nur alle '/« Jahre einen Anfall hatte, bestand sym- 
metrisch auf beiden Hornhäuten im inneren unteren Quadranten eine Trübung. Im letzten 
epileptischen Anfalle folgte eine dreitägige Bewusstlosigkeit und die Erkrankung der Cornea 
nebst drei Wochen dauerndem heftigsten Kopfweh. Die nicht vaskularisirte Trübung saas, 
bei im übrigen noimalem äusseren Befunde, in der Substanz der Cornea, hatte bläulich weisse 
Farbe und eine normal spiegelnde Kpitheldecke. Im Bereich der Trübung bestand 
vollständige Anästhesie der Cornea bei ganz normaler Sensibilität der 
übrigen Hornhaut und der übrigen Trigeminnsgebiete. 

Kalt (266) findet centrale Trübungen der Hornhaut mit gleichzeitiger 
Aufhebung der groben Sensibilität der Hornhautmitte bei Individuen, 
welche an neuralgischen Schmerzen in der Umgebung des Auges leiden, ' und 
bezeichnet sie als Folgen einer leichten Affektion des Trigeminus. Er führt 
zugleich einen von Bonnard (267) beschriebenen Fall an. Letzterer theilt 
ausserdem noch einige Krankengeschichten von Neuralgien im Bereiche des 
Trigeminus mit, wobei sich, abgesehen von der lokalen vollständigen oder 
unvollständigen Anästhesie der Binde- und Hornhaut, theils centrale Trübungen, 
theils Geschwüre der Hornhaut vorfanden. 

Herabsetzung der Sensibilität der Hornhaut beim Glaukom beruht 
auf einer durch den gesteigerten intraokularen Druck bewirkten Leitungs- 
hemmung in den Homhautnerven. Für diese Ansicht spricht jene Beobacht- 
ung V. Graefe's (268), dass unmittelbar nach der Paracentese die SensibiUtät 
wieder zurückkehrt. Bei längerem Bestehen und Einwirken des schädlichen 
Momentes tritt dann eine tiefgreifende Ernährungsstörung der Nerven ein, 
die zu dauernder Funktionsaufhebung führen kann. 

Nach Krückmann (366) war die Hornhauthypästhesie bei allen glauko- 
matösen Zuständen, mit Ausnahme der als Glaucoma simplex bekannten Er- 
krankungsform nachzuweisen, und blieb das Emporsteigen der Reizschwelle 
mitunter das einzige Symptom einer dauernden Drucksteigerung. 

Bei fast allen Homhautaffektionen aber, gleichviel in welcher Schicht 
sie sich befinden, ist am, resp. über dem Orte der lokalen Erkrankung mehr 
oder weniger eine Hypästhesie nachweisbar, je nach der Ausdehnung und 
Intensität des Prozesses. Mit der Dichtigkeit der Narbe bleibt auch die 
Sensibilität dauernd gestört. 

§ 119. Ueber den Verlust einzelner sensibler Qualitäten auf 
der Hornhaut und Bindehaut berichtet Molter (367). Eine totale 
Empfindungslähmung sei nur bei der Lähmung des Trigeminus vorhanden 
gewesen; bei Herpes an der erkrankten Stelle vollkommene Analgie, 
Lähmung des Temperatur- und hochgradige Herabsetzung des Druck- 
sinnes. In gleicher Weise verhielten sich stärkere Verbrennungen. In frischen 

8* 
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Fällen von Ulcus serpens fand sich eine sehr bedeutende Herabsetzung 
der ganzen Empfindungssphäre; bei dichter totaler Narbenbildung, wie bei 
dem sogen. Leukom, ein verschiedener Intensitätsgrad der Empfindungs- 
lähmung, abhängig von der Intensität der Trübung. Cirkumskripte intensivere 
Narben zeigten nur in ihrem Bereiche eine Herabsetzung des Empfindungs- 
vermögens, die Phlyktäne nur im Stadium der Infiltration und der beginnenden 
Heilung eine geringe Herabsetzung der Sensibilität; bei den hieraus sich ent- 
wickelnden mehr oder weniger transparenten Trübungen war dagegen die 
Empfindung vollkommen erhalten. 

Hier dürfte noch darauf aufmerksam gemacht werden, dass in einzelnen 
Fällen von V.-Lähmung sich eine Kälteparästhesie in Form des Frierens be- 
merklich machte, so im folgenden Falle Romberg 's (499). 

59 jähriger Mann; wiederholtem ale Schanker an der Eichel. Im April 1899 klagte 
er über Abnahme and Stumpfheit des Gefühls in der rechten Oberlippe, welche sich all- 
mählich über die entsprechende Hälfte des Kinns, über die rechte Backe, das Ohr und die Stirn 
verbreitete. Auch die rechte Zungenhälfte und die Schleimhaut der Wange nahmen an der 
Anästhesie theil. An den Zähnen der rechten Seite wurde über die Empfindung eines dicken, 
schleimigen Ueberzugs geklagt. Rechts Kaumuskellähmung. Schielen nach innen wegen 
rechtsseitiger Abducenslähmung. Dann Ptosis und Immobilität der erweiterten Pupille. Vier 
Wochen nach dem Eintritt der Krankheit Schmerzen der rechten Gesichtshälfte, welche 
Abends an Heftigkeit zunahmen und einen solchen Grad erreichten, dass der Kranke 65 Nächte 
schlaflos zubrachte. Schmierkur. Bedeutende Besserung (nachzusehen Romberg 3. Bd. pag. 919 
unten). Obgleich die Oberfläche des rechten Auges noch] wenig Empfindung verrieth, so 
entstand bei acht Grad Kälte ein Gefühl, als fröre das Auge zu. 

lieber die Art und Intensität der Sensibilitätsstörnngen in dem 

Gebiete des alterirten Nervus trigeminus. 

§ 120. Dem Verluste der Empfindlichkeit im Trigeminusgebiet gehen sehr 
häufig hyperästhetische und neuralgische Zustände voraus und 
zwar hauptsächlich in denjenigen Fällen, bei welchen ein langsam wachsender 
Tumor oder ein meningitischer, resp. neuritischer Prozess die Trigeminusleitung 
gereizt hatte. Unter 30 Fällen von Hyperästhesie, Neuralgie und 
Anästhesia dolorosa des Trigeminus mit Sektionsbefund waren 
in 20 Beobachtungen Tumoren resp. tumorartige Gebilde: wie Gum- 
mata, Tuberkel, Aneurysmen und Exostosen vorhanden. Unter den 10 Fällen 
ohne Tumoren fand sich sechsmal mit Sicherheit Lues, meist in der Form 
von basaler gummöser Meningitis; dreimal waren Entzündungs- 
erscheinungen mit Thrombosen am Sinus cavernosus vorhanden und einmal 
ein entzündlicher Zustand im Ganglion Gasseri, einmal ein neuritischer Prozess 
Fall Müller (vergl. pag. 26). 

Hyperästhesie finden wir relativ selten erwähnt. 

Es bestand in dem Falle von Sabrazes und Cabannes (315, vergleiche pag. 77) 
die Hyperästhesie im Bereiche des linken Trigeminus bis zum Tode. Der Trigeminus war 
von einem Gliom umhüllt. 

In der Beobachtung von Bruns (368) mit Hyperästhesie im linken N. supraorbitalis 
bis zum Tode fand sich ein Rundzellensarkom im linken Stimhirn; der Trigeminus war 
offenbar duixh Fernwirkung gereizt. 
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In den beiden folgenden Beobachtungen bestand anfangs Hyperästhesie, 
welche im weiteren Krankheitsverlauf in Anästhesie überging; in beiden 
Fällen zeigte die Sektion das Bestehen einer basalen gummösen Menin- 
gitis. 

So fand sich in der Beobachtung Pick's (275, vergleiche pag. 76) eine Gummabildung 
am Austritt des Trigeminus aus dem Pens und in Wagner 's (273, vergleiche pag. 79) 
Fall von Hyperästhesie der rechten Gesichtshälfte, die später in Anästhesie fiberging, 
war die Dura an der Basis verdickt und in eine Schwarte verwandelt, welche den Trige- 
minus zugleich mit dem Opticus und Oculomotorius umfasst und die Pia entzündet hatte. 

In Freud *s Beobachtung (312, vergl. pag. 76) von akuter multipler Neuritis fand 
sich Hyperalgesie im Gesicht, Der linke Trigeminus war grauroth verfärbt, und das Ganglion 
Gasseri blutreich uud grau. 

Viel häufiger finden wir Neuralffie angegeben: Bei einer Reihe von 
Fällen bestand dieselbe bis zum Tode, ohne dass Anästhesie oder Hyp- 
ästhesie im Trigeminusgebiete aufgetreten wäre. 

So befanden sich in der Beobachtung H an seh 's (307, vergl. pag. 75) furibunde Trige- 
minusneuralgien der linken Gesichtshälfte, ausgehend von der Tiefe der Nase. Der III. Ast 
des Trigeminus war bedeutend verdickt und durch das Foramen ovale eingeschnfirt. 
Daneben bestand ein Gliom des Ganglion Gasseri. 

Im Falle B e z o 1 d (310) mit Neuralgie der linken Gesichtshälfte und Nase zeigte die 
Sektion ein Gliom des Ganglion Gasseri (vergl. pag. 75). 

In der Beobachtung Krause's (369) hatte ein Cholesteatom den Trigeminus ver. 
drängt, aber nicht zerstört. 

Auch in dem Falle Schuh 's (314, vergl. pag. 77) hatte ein Cholesteatom den 
Trigeminus bei seinem Austritt aus dem Gehirn ringartig umfasst und ihn an der dem Ge- 
hirn zugewandten Stelle bis auf den dritten Theil seines Umfanges zusammengeschnttrt- 
11 Jahre hatte die Patientin an Gesichtsneuralgien gelitten. 

Simon (370) beobachtete heftige Neuralgie im Bereiche des linken Trigeminus mit 
Trübung der Hornhaut bei einem Spindelzellensarkom in der linken Hälfte der Basis cranii, 
welches die Augenmuskelnerven in der Fissura orbitalis superior gedrückt hatte. 

In der Beobachtung von Norris (371) war es ein Carcinom der Sella turcica, welches 
die Neuralgie im rechten Trigeminus verursacht hatte. 

In den folgenden drei Fällen hing die Neuralgie je von einem Aneu- 
rysma der Carotis interna, einem solitären Tuberkel und einer 
Exostose ab. 

Romberg (311, vergl. pag. 76) berichtet über einen Fall von ausserordentlich schwerer 
Neuralgie im Gesammtgebiete des linken Trigeminus bei einem Aneurysma der Carotis in- 
terna. Das Ganglion Gasseri lag zwischen den Blättern der harten Hirnhaut auf der 
äusseren Seite des Aneurysma und war, da es nicht auszuweichen vermochte, der Spannung 
und Zerrung durch die Geschwulst und ihrer Pulsationen ausgesetzt. Ausserdem fand sich 
der Trigeminusstamm erweicht. 

Türck (305, vergl. pag. 74) berichtet über einen Tuberkel auf der Dura, der den 
rechten Ramus ophthalmicus N. trigemini komprimirt und Neuralgie im I. Aste dieses Nerven 
bewirkt hatte, und Chouppe (313) fand eine spitze Exostose, welche den Trigeminusstamm 
an der Schädelbasis durchbohrt hatte. Es war während des Lebens typische Trigeminus- 
neuralgie vorhanden. 

In den folgenden Fällen wurde die Neuralgie durch Lues hervor- 
gerufen. 
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In Hulke's Fall (276, vergl. pag. 74) litt der Patient drei Monate vor seinem Tode 
an Neuralgie des Trigeminus. Es fand sich ein gummöser Tumor in der Gegend des Tflrken- 
Sattels und des Sinus cavernosus. 

An doppelseitiger Trigeminusneuralgie hatte lange Zeit der Patient Genkin's (290) 
gelitten. Während dieser Periode war auf dem linken Auge Keratitis neuroparaljtica ent- 
standen. Ein Tumor luetischen Ursprungs hatte auf den linken Trigeminus gedrttckt. 

In Hutchinson 's Fall (303, vergl. pag. 74) bestand lange dauernder Schmerz in 
der Stirn und den Schlftfen. Eine chronische EntzQndung um den rechten Sinus cavernosus 
hatte Neuritis aller in seiner Wand verlaufenden Nerven hervorgerufen und den Sinus ob- 
literirt. 

Bei dem an Trigeminusneuralgie verstorbenen Patienten S k a e 's (306, vergl. pag. 74) 
war die Dura mater um die Austrittsstelle der drei Trigeminusäste beträchtlich verdickt. 
Bei sorgfältiger Untersuchung zeigten sich jedoch (im Jahre 1840) die drei Unteräste und 
das Ganglion Gasseri gesund. 

Sattler (308) berichtet über einen Fall von Trigeminusneuralgie im I. Aste mit 
Herpes zoster mit entzündlichen Veränderungen an dem dem I. Trigeminusäste zugehörigen 
Theil des Ganglion Gasseri. Siehe pag. 75. 

Nach Analogie der nun folgenden Fälle, bei welchen erst Neuralgie be- 
standen hatte, welche nachher in Anästhesie im Quintusbereiche übergegangen 
war, dürfen wir annehmen, dass auch bei den seither geschilderten Fällen 
von Neuralgie unter Fortdauer des krankhaften Prozesses schliesslich gleich- 
falls ein Verlust der Sensibilität sich eingestellt haben würde. 

Stamm (372) beobachtete folgenden interessanten Fall: 

Ein 50 jähriger Mann zeigte Schmerzen in der Schläfengegend, woselbst sie wieder 
verschwanden, um sich in der rechten Wange, vom unteren Lide, dieses mit eingeschlossen» 
bis zur rechten Hälfte der Oberlippe und Nase auszudehnen, wobei Paroxysmen liäafig den 
Tertiantypus zeigten. Rechts bestand Ptosis und Abducenslfthmung. Die Schmerzen hOrteo 
auf und machten einer Anästhesie Platz. Man konnte sowohl die äussere Haut, wie die 
Gonjunctiva des rechten unteren Augenlides, die rechte Hälfte der Nase und der Oberlippe 
auf der inneren und äusseren Fläche und den Theil der rechten Wange, welcher zwischen 
der Nase und einer Linie liegt, die vom rechten Mundwinkel bis zum äusseren Augenwinkel 
gezogen wird, mit der Nadel tief stechen, ohne dass es vom Kranken empfunden wurde. 
Die Mundschleimhaut der rechten Seite war seit dem Eintritt der Anästhesie glänzend trocken, 
während die der linken feucht war. Weder Kau- noch Gesichtsmuskeln waren gelähmt. 

Sektion: Auf dem rechten Flügel des KcUbeins, gerade auf dem Foramen rotandum 
und von da nach aussen hin in einer Länge von ''4 Zoll sich erstreckend erhob sich eine 
blassrothe, feste, höckerige Masse, mit welcher der Trigeminus da, wo sich das Ganglion 
Gasseri in die drei Aeste spaltet, so verschmolzen war, dass man unmöglich den Nerven 
aus der umgebenden Masse vollständig herauspräpariren konnte. Nur in der Gegend des 
Abganges des Ramus ophthalmicus und nach aussen in der Gegend des Abganges des 
ni. Astes liess sich noch deutlich Nervensubstanz unterscheiden. Der N. abducens and 
oculomotorius verhielten sich kurz vor ihrem Eintritt in die obere Augenspalte normal. 

In Rühle's Beobachtung (274) bestand zuerst Neuralgie des rechten Trigeminus, die 
dann in Lähmung der sensiblen und motorischen Aeste des Quintus überging, gefolgt von 
Keratitis neuroparalytica. Es fand sich an der Durchtrittsstelle des Trigenünus durch die 
Dura eine feste, speckige Neubildung, in welche der gesammte Trigeminus völlig eingebettet 
erschien. 

In dem Falle von Balz (374) hatte sich erst ganz zuletzt die Quintusanästhesie 
eingestellt, nachdem die 58jährige Frau mit einer Neuralgie des Trigeminus erkrankt 
war, wozu sich später Lähmung der Zunge und der Mundmuskeln gesellten. Ein Jahr 
nachher bot sie das charakteristische Bild der Bulbärparalyse, nur dass die Stimme und 
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die Respiration unverändert geblieben waren. Tod nach 15 Monaten. Ein Enchondrom 
war ans der Spalte zwischen Felsenbeinspitze und Os occipitis herausgewuchert und um- 
Bchloss die Oblongata von links her. Der Facialis, Hypoglossus, Vagus und Glossopharyn- 
geus beiderseits fettig degenerirt, besonders links, weniger stark war der Quintus 
verändert. 

§ 121. Bei den folgenden Fällen äusserte sich die Sensibilitätsstörung in 
der sog. anästhesia dolorosa, einem Zustande, bei welchem subjektiv 
neuralgische Beschwerden bestehen, während die objektive Prüfung eine 
Anästhesie im befallenen Nervengebiete erkennen lässt. Die Anästhesia dolorosa 
wird offenbar dadurch hervorgerufen, dass die Leitung in dem befallenen 
Nerven bis zum Angriffspunkte des Krankheitsherdes unterbrochen ist, von da 
aber centripetal längs der noch leitungsfähigen Quintusbahnen vom Krankheits- 
herde gesetzte Erregungen, noch zu dem Trigeminuskern hin gelangen und dort 

jene neuralgischen Anfälle bedingen. 

Hierher gehörtauch die auf pag.94 ausführlich mitgetheilte Beobachtung F enger *s (323). 

In BelTs Fall (321, vergl. pag. 93) bestand Anästhesie und Neuralgie in der linken 
Gesichtshälfte, dabei Keratitis neuroparalytica und Lähmung der Kaumuskeln der linken 
Seite. Der Jinke Trigeminus war in einen Tumor eingeschlossen. 

Oppenheim (309, vgl. pag. 75) fand bei einer 51jährigen Frau seit einem Jahre 
neuralgische Schmerzen im Bereich des linken Trigeminus, mit Anästhesie der linken Ge- 
sichtshälfte, der Conjunctiva und Cornea. Das Ganglion Gasseri und die drei Quintusäste 
waren in einen Tumor eingeschlossen. 

In Goodhart's Beobachtung (304) mit Anaesthesia dolorosa des Gesichts wurde ein 
fibröser Tumor am linken Ganglion Gasseri gefunden. 

Neuralgie und Anästhesie des linken Trigeminus mit Keratitis neuroparalytica wurden 
in der Beobachtung RosenthaTs (373) beobachtet. Daneben bestand links Ptosis und 
Miosis,. sowie Bewegungsbeschi*änkung des linken Auges nach oben, unten und besonders 
nach innen. Die Sektion zeigte einen bohnengrossen Tumor an dem Ursprung des linken 
Trigeminus, welcher das Ganglion Gasseri durchsetzt und einen Druck auf den Sinus caver- 
nosus und den linksseitigen Oculomotorius ausgeübt hatte. 

In Wallenberg's Fall (316, vergl. pag. 77) bestand Neuralgie mit Anästhesie im 
Gebiet aller drei Aeste des linken Trigeminus, inklusive Cornea und Conjunctiva. 

Die Portio major des linken Trigeminus war vor dem Eintritt in die Brücke durch 
einen Tumor tbeils zerstört, theils komprimirt. Derselbe setzte sich auf das Ganglion Gasseri 
und den Ursprung des III. Astes fort. 

Bei einem Lueticus bestand nach Pick 's Angabe (275, vergl. pag. 76) Anaesthesia 
dolorosa im Bereich des linken N. trigeminus. Es fand sich linkerseits syphilitische Menin- 
gitis. Der linke Trigeminus war durch die Ponsaffektion beeinflusst. Auch in dem Ganglion 
Gasseri beiderseits waren Veränderungen der Gefässwandungen und theilweise Obliteration 
vorhanden. 

In Morton 's Fall (340) 4}estand unerträglicher Schmerz in der Schläfe und partielle 
Anästhesie im. I. Aste. Es waren die Nerven am Sinus cavernosus durch ein Exsudat un- 
entwirrbar mit einander verlöthet. Siehe pag. 107. 

§ 122. In der folgenden Beobachtung scheinen Neuralgien mit anästhe- 
tischen Zuständen im Quintusgebiete abgewechselt zu haben. 

6artholow(375) sah einen 37 jährigen Mann, welcher mit rechtsseitiger Supra- 
orbitalneuralgie erkrankt war, wozu sich ein unbequemes Gefühl im Nacken 
und Rücken gesellte. Fünf Tage später stellte sich Ptosis des rechten oberen Lides ein, 
sowie Taubheitsgefühl der rechten Nasenhälfte und Oberlippe. Die Ptosis besserte 
sich nach zwei Tagen, aber nun bemerkte man einen Strabismus convergcns des rechten 
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Auges. Zugleich stellten sich neuralgische Schmerzen des rechten Auges und 
Taubheitsgefühl der linken Hand ein. Nach 17 Tagen machte sich eine Besserung aller 
Erscheinungen bemerklich und in den folgenden 14 Tagen waren Paroxjsmen von Kopf- 
schmerzen die wesentlichsten Erscheinungen. Auch diese verschwanden, und Patient war ganz 
frei davon, als ei plötzlich bewusstlos auf der Strasse zusammenbrach. Tod nach drei 
Tagen. 

Es fand sich ein rechts gelagertes Aneurysma der Art. basilaris, \'i Zoll im grössten 
Durchmesser betragend, welches geplatzt war. Der Abducens und Trigeminus lagen 
dicht an und zeigten sich verändert. Eine Blutung erstreckte sich von der Foasa 
Sylvii bis zur Oblongata und in den IV. Ventrikel. 

Wenn nun in den seither erwähnten Fällen der Schmerz meist ein kon- 
tinuirlicher gewesen sein mag, so exacerbirte er doch in auffallender 
Weise, je nach dem Stande der intrakraniellen Druckschwankungen oder 
nach der Blutfülle der Tumoren resp. nach der Vaskularisation der gummösen 
Massen, unter deren Druck der Nerv zu leiden hatte. 

§ 123. Der typisch wiederkehrenden hyperästhetischen Zustände im 
I. Trigeminusaste zugleich mit Lähmungserscheinungen von Seiten des Oculp- 
motorius der gleichen Seite hatten wir schon bei der Beschreibung der 
recidivirenden Oculomotoriuslähmung im I.Bande pag. 485 Er- 
wähnung gethan. 

So zeigte der Patient Vi ssering 's (376) Hyperästhesie imi. und IL Quintas- 
aste während der Anfälle (vergl. üd. I. pag. *492). 

In Darkschewitscb'sFalle (377) bestand taktile und theimische Hyperästhesie 
im I. Trigeminusaste. 

In G i e b 1 e r 's Beobachtung (378) war während der Anfälle der Bulbus auf Berührung 
schmerzhaft und bei Cantalamessa (379) zeigten sich die Aeste des Trigeminus auf 
Druck empfindlich. 

Bei den folgenden Fällen von recidivirender Oculomotoriuslähmung traten 

während der Anfälle Anästhesien im Qunitusbereiche auf. 

So berichtet H a y n e s (380) über einen Fall von recidivirender Oculomotoriuslähmung. 
Es trat während der Anfälle rechtsseitige Ptosis verbunden mit Verlust der taktilen Sensi- 
bilität und SchmerzempfinduDg im I. Aste des Trigeminus auf. 

In Elatschkin's (381) Beobachtung war die periodische Lähmung des Oculo- 
motorius gleichfalls mit Anästhesie des I. Astes verbunden. 

Der Patient Hinde's(382) zeigte auf Seiten der Oculomotoriuslähmimg während der 
Anfälle eine völlig unempfindliche Cornea. 

Bei Fürst 's Patienten (383) traten bei der recidivirenden Oculomotoriuslähmung 
parästhetische Stellen auf der linken Stimhälfte auf. 

Ausserdem hatten wir schon pag. 118 des Falles Stamm mit 
Trigeminuslähmung bei einem Tumor am Ganglion Gasseri Erwähnung gethan, 
bei welchem die begleitenden Schmerzen häutig den Tertiärtypus zeigten. 

In Fenger's Beobachtung (323, vergl. pag. 94) traten die Schmerzzustände anfangs 
intermittirend, später dauernd auf. 

Huguenin (.384) berichtet über einen luetischen Patienten, der an Phthise starb 
Er litt an Tic douloureux des linken Trigeminus. Vor sechs Jahren infizirt. Anästhesie 
im Gebiete des I. Trigeminusastes und zwar in allen Zweigen; daneben bestehen lebhaft 
lanzinirende Schmerzen im Bereiche aller drei Aeste. Im Gebiete aller drei Aeste neuro- 
paralytische Hyperämie. 

Bei der Sektion fand sich hinter der Sella turcica auf dem Ganglion Gasseri ein 
bohnengrosses Gumma. Dasselbe hatte den Gasser'schen Knoten zur Atrophie gebracht. 



Grad der Anästhesie. 121 

Die dazwischen liegende Dura war sowohl mit dem Ganglion Gasseri als mit dem Gumma 
▼erwachsen. 

§ 124. Bei den anästhetischen Zuständen begegnen wir hier denselben 
Erfahrungen, welche wir auch sonst bei Lähmungen des Nervensystems zu finden 
gewohnt sind. Von dem vollständigen Verluste jeglicher Empfindlichkeit bis 
zur leichten Abschwächung der Sensibilität stellen sich uns die Fälle in zahl- 
losen Uebergängen dar. 

Bei intensiven Sensibilitätsstörungen nach organischen Läsionen im 
Trigeminusgebiet konnte man, wie in dem Falle Gama (329, vergl. pag. 95), 
mit Fingern auf der Hornhaut hin- und hergleiten, ohne dass der Kranke 
etwas fühlte. Beim Frottiren des rechten Auges mit einem Federbarte hatte 
der Patient Serres's (353) gar keine Empfindung, er blinzelte nicht einmal. 
Die innere Fläche des Lides war ebenfalls unempfindlich. Vergl. pag. 111. 

Bei Einzelnen war die Anästhesie so stark, dass man selbst eingreifende 

Operationen am Bulbus und in der Orbita vornehmen konnte, ohne dass die 

Patienten von diesen Manipulationen etwas fühlten. 

So gah der Patient Blessig's (347) an, während der Exenteratio orhitae keinen 
Schmerz verspürt zu haben ; auch das Abheben des Periosts verursachte ihm keinen Schmerz, 
sondern nur die unbestimmte Empfindung, dass am Knochen gearbeitet werde. Siehe 
pag. 108. 

von Millingen (184, vergl. pag. 69). Verschiedene operative Eingriffe, 
darunter eine Iridektomie, Hessen sich unter Weglassung von anästhe- 
sirenden Mitteln ausführen. 

J. Hughes Hemming (296) berichtet über folgenden Fall : Bei einem Landmann im mitt- 
leren Lebensalter, welcher an recidivirendem Carcinom der linken Unterlippe wiederholt operirt 
worden war, traten schliesslich Erscheinungen auf, dieauf eine Fortpflanzung der Geschwulst 
anter die Dura mater und Zerstörung des Ganglion Gasseri hinwiesen. Bald darauf er- 
krankte das linke Auge an einer heftigen Entzündung und ging durch Eiterung zu Grunde 
(Keratitis neuroparalytica). Trotz der lebhaftesten entzündlichen Erscheinungen war das 
Auge absolut empfindungslos, als ein Messer in dasselbe hineingestossen 
wurde. Der Patient verschied erst nach einigen Monaten im Coma. 

Während bei diesen Fällen die Empfindung ganz erloschen war, äusserte 
der Patient BelTs (321), vergl. pag. 93, beim Kneifen der rechten Stirn und 
Gesichtshälfte zwar keinen Schmerz, jedoch war die Empfindung nicht ganz 
aufgehoben. 

In der Beobachtung Th. v. Meyer (334) war anfangs die Empfindung 
völlig erloschen. Später kehrte etwas Empfindlichkeit zurück. 

In Web er 's Falle (385) war die Empfindlichkeit rechts viel stumpfer 
als links. 

Sehr viel häufiger finden wir die Sensibilität nur herabgesetzt 
oder als vermindert bezeichnet. 

So in den Fällen von Gjör (386), Lyonnes und Regand (387), 
Duchek (388), Kolisch (389), Oppenheim (390, 391) mit Sektionsbefund. 

In der Beobachtung Kepinski's (348) war nur ein geringer Grad von 
Anästhesie vorhanden. Siehe pag. 108. 
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Hypästhesie im I. Aste neben Hyperästhesie im ü. Aste des Trigeminus 
fand sich in der Beobachtung Sternberg's (349). Vergl. pag. 108. 

Bezüglich der Sensibilitätsstörungen, speziell der Hornhaut, des Bulbus 
und der Conjunctiva vermissen wir sehr häufig in den Krankenberichten ge- 
nauere Angaben. Der Grund für diese Erscheinung mag darin zu suchen 
sein, dass, wenn die Sensibilität der sonst so empfindlichen Hornhaut und 
Conjunctiva verloren gegangen ist, die Patienten von dieser vorhandenen 
Störung subjektiv nichts gewahr werden und darum auch durch keine Klagen 
dem Arzte nahe legen, gerade den Zustand des vorderen Bulbusabschnittes 
auf seine Empfindlichkeit zu prüfen. Jedenfalls darf man sich bei einer sonst 
anscheinend kompleten Trigeminuslähmung nicht mit der Annahme zufrieden 
geben, dass auch der vordere Bulbusabschnitt dabei anästhetisch sein müsse, 
denn wie aus der auf pag. 112 erwähnten Beobachtung BärwinkeTs (280) 
hervorgeht, giebt es Fälle von totaler Trigeminuslähmung mit Erhaltensein 
der Sensibilität der Cornea. 



Ueber das Verhalten der Trigeminusaffektion zu den gleich, 
zeitig vorhandenen Sensibilitätsstörungen anderer Regionen. 

§ 125. Von der Art und Lokalisation des Grundleidens wird es nun 
abhängen, ob die Sensibilitätsstörungen am Auge während des Krankheitsver- 
laufes isolirt bleiben, oder ob sie sich auf das ganze vom Trigeminus versorgte 
Gebiet erstrecken, oder in anderen Körperregionen zur Entwicklung kommen. 
So würde bei Erkrankungen der Brücke, sei es nun durch Blutungen, Erweich- 
ungen oder Neubildungen, oder durch chronische Erkrankungen, welche die 
Nervenkerne der Brücke, oder die Medulla oblongata befallen, wie z. B. bei 
Befallensein des Quintuskerns, bei der Tabes neben der sensiblen Störung in 
der Conjunctiva und Cornea an verschiedenen Regionen des Körpers Alteration 
des Gefühlsvermögens in verschiedener In- und Extensität zu konstatiren sein. 
Ist es doch bekannt, dass namentlich bei umfangreichen Tumoren der Brücke 
eine bedeutende Betheiligung der Sensibilität stattfindet, zumal da die neben 
dem Ursprung des Quintus im Haubentheil vorhandene Schleifenschicht 
einen grossen Theil der sensiblen Bahnen enthält. 

Einen charakteristischen Fall von gekreuzter Anästhesie des Gesichts 
und der Extremitäten theilt Oppenheim (480) mit: 

,Der 13 jährige F. klagte einige Wochen nach einem Influenzaanfalle über ein Kribbeln 
und eine Schwere in der linken Gesichtshälfte. £inige Tage später stellte sich eine Schwäche 
des rechten Arms und Beines ein. Dazu kam Taubheitsgefühl und Unsicherheit der Be- 
wegungen, sowie Doppeltaehen. Die Sprache wurde undeutlich. Später fand sich eine 
Lähmung des linken Facialis in allen seinen Zweigen mit partieller EaR, eine Hypästhesie 
im linken Trigeminusgebiet, eine Lähmung des linken Abducens nebst Unfähigkeit 
beide Bulbi nach links hinüberzubewegen. Das Gehör war links herabgesetzt. In der rechten 
Körperhälfte bestand eine Parese mittleren Grades mit Steifigkeit. Die Sensibilität war am 
rechten Arm und Bein herabgesetzt, in geringem Grade auch am linken Arm. Ausserdem 
bestand Ataxie im rechten Arm, weniger im Bein und spurweise im linken Arm. Die 
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Sprache war etwas undeutlich, das Schlucken ein wenig bebindert. Massiger Kopfschmerz, 
kein Erbrechen. 

Diese Erscheinungen wurden durch einen encephalitischen Herd hervorgerufen, der 
wesentlich die linke Brückenhälfte einnahm und in wechselnder Ausdehnung von der Höhe 
des Acusticuskernes bis zu der des Abducenskernes den Pens durchsetzte; indem er nach 
onten hin die Mittellinie überschritt, betrat er das Gebiet der rechten Schleifenbahn. Die 
Pyramiden waren nur in einer Höbe auf kurze Strecke ins Bereich der Erkrankung gezogen. 

Wahrscheinlich ebenfalls gekreuzte Anästhesie fand sich in dem von 
Gubler citirten Falle nach Stuart Cooper (481). 

Ein 22jährigor Mann litt seit 2—3 Monaten an einer linksseitigen Facialislfthmung 
und Anästhesie der rechten Extremitäten. Dann entzündete sich das linke Auge und ging 
verloren. Patient ging pbthisisch zu Grunde. Die Sektion ergab einen nussgrossen Tuberkel 
in der linken Ponshälfte, dessen Umgebung röthlich erweicht war. 

Diesem Falle schliesst sich der von Annan (482) an. 

Bei einer 28jährigen Negerin stellte sich nach rechtsseitigen Kopfschmerzen und einer 
langen Ohnmacht eine linksseitige Hemiplegie mit rechtsseitiger Gesichtslähmung ein. Die 
Sensibilität war auf der ganzen linken Körperseite und auf der rechten 
Gesichtshälfte gestört. Schlingen und Kauen erschwert. Ulceration der Cornea. Bei 
der Autopsie fand sich eine halbknorpelige Geschwulst an der rechten Seite des Pens und 
dem oberen '/s der Medulla oblongata. Erweichung der von ihr berührten Stellen und des 
5., 7., 8. und 9. Nervenpaares der rechten Seite. 

Bei einem Abscesse in Pons und Medulla oblongata konstatirte B i nch er (483) 
Lähmung des Facialis und der sensiblen Quintusportion rechts, des Hypo- 
glossus und der Körpersensibilität links nebst erschwerter Sprache. 

In einem sehr interessanten, schon auf pag. 15 mitgetheilten Falle, be- 
obachtete Rühle (274) eine rechtsseitige totale Quintusanästhesie bei einer 
Hypästhesie im linksseitig gelähmten Bein. Es fanden sich an der rechten 
Hälfte des Pons zwei gelbliche kirschkerngrosse Körper, von denen der eine 
den Quintus an der Austrittsstelle umschloss; ferner noch eine speckige Neu- 
bildung rechts neben der Sella turcica, die den Trigeminus völlig eingebettet 
hatte. 

Leyden (484), Remak (485), Eisenlohr (486), Gee u. Tooth (487) 
haben ebenfalls wechselständiges Verhalten der Sensibilität des 
Gesichts inkl. der Cornea und Conjunctiva zu den Extremitäten konstatirt. 

m 

In Remak 's Fall bestand auch eine Keratitis neuroparalytica. Diese 
Hemianästhesia cruciata s. altemans kann schon durch relativ kleine Herde 
im Pons oder der Medulla oblongata zu Stande kommen. 

Als Paradigma führen wir den Fall von Gee und Tooth (487) an: 

21 jähriges Mädchen erlitt infolge einer Nephritis einen apoplektischen Anfall. Augen- 
bewegnngen nach oben und unten frei, seitlich aufgehoben. Rechts Facialis und links- 
seitige Eztremitätenparese. Sensibilität auf der linken Körperbälfte herabgesetzt. Später 
auch die rechte Gesichtshälfte und Hornhaut anästhetisch. 

Sektion: Blutung, die ihre grösste Ausdehnung zwischen mittlerem und unterem 
Theile der Brücke hatte, nach oben sich in den IV. Ventrikel vorwölbte und centralwärts in 
anregelmässiger Form bis zu den Pyramiden strängen reichte. Nach hinten erstreckte sie sich 
bis in den Kern des Abducens, nach vorne folgte sie der Schleife und reichte bis zum 
spinalen Ende des Trochleariskernes. Die Blutung hatte den rechten Abducenskern die 
aufsteigende Schleife des Facialis, das rechte und linke hintere Längsbtindel. die rechte und 
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in geringerem Grade die linke Schleife, die transversalen Fasern der Formatio reticularis, 
sowie den sensiblen und motorischen Kern des rechten Trigeminus zerstört. 

§ 126. Anästhesie der Conjunctiva und Cornea als Theilerscheinung einer 
totalen Anästhesie der gleichen Körperhälfte findet man nicht selten bei der 
Hysterie und zwar häufiger links als rechts. Diese Hemianästhesie schneidet 
meist in der Mittellinie scharf ab, unterscheidet sich aber nicht von einer orga- 
nischen Hemianästhesie, die bekanntlich als Folge einer Läsion des hintersten 
Bezirks der inneren Kapsel eintritt. Grasset gab zwar an, dass die Cornea 
dabei verschont sei. Nach unseren Erfahrungen, die sich mit denen Oppen- 
heim 's (488) decken, ist dies nicht der Fall. 

So fand Müller (259) bei einer nach einem apoplektischen Insult aufgetretenen rechts 
zeitigen Hemiplegie und Hemianästhesie die Conjunctiva und Cornea vollständig anästhetisch. 
Die Pupille reagirte träge. 

Ebenso berichtete Kötli (260) von einer Anästhesie der Cornea und Conjunctiva als 
Theilerscheinung einer rechtsseitigen Hemianästhesie, Hemiparese und rechtsseitiger 
homonymer Hemianopsie. 

Aber auch ausser dem Carrefour sensitive kann noch von anderen Stellen 
des Centralnervensystems eine organisch bedingte totale Hemianästhesie mit 
Einschluss des Auges bedingt werden. 

So konstatirte Nothnagel (489) bei einem durch Thrombose der Basilararterie ent- 
standen Erweichungsherd in der linken oberen Hälfte des Pens eine rechtsseitige Hemi- 
anästhesie mit Einschluss des Trigeminus. Dabei war auch die rechte Eörperseite motorisch 
gelähmt. 

Natürlich kann es auch bei anderen Herdaflfektionen im Pons zu den- 
selben Symptomen kommen, so konstatirte B. Beck (322) eine Anästhesie 
der Hornhaut bei gleichzeitiger linksseitiger Hemianästhesie, rechtsseitiger 

Abducenslähmung und Ptosis bei einem Myxogliom im Pons. 

Rosenthal (261) beobachtete einen 46jährigen Mann, welcher an heftigem Kopf- 
schmerz, Schwindel und Gefühllosigkeit der linken Wange erkrankt war. Nach 
V'2 Jahr bestand linkerseits leichte Ptosis, Abducenslähmung, Diplopie, Strabismus convergens, 
sowie Lähmung des Trigeminus. Die Anästhesie nahm die linke Gesichts- und Stimhälfte, 
inklusive der Conjunctiva, Sklera und Cornea, bei normalem Lidschlag und Reduktion der 
Sehschärfe auf ^^/4o ein. Drei Wochen später wurde Patient von einer rechtsseitigen unvoU- 
ständi^eu Hemiplegie befallen, die sich in vier Wochen zurückbildete. Vier Wochen darauf 
trat eine linksseitige Hemiparese ein zugleich mit Gefühlsabstumpfung der 
linken Seite. Die Anästhesie im linken Trigeminusgebiet blieb unverändert. Bei der Ob 
duktion fand sich ein Syphilom des Pons. Die meisten Basalnerven waren theüweise grau 
degenerirt; der linke Trigeminus fiel durch seine Dünnheit auf. 

Abercrombie (490). Linksseitige Hemiplegie mit Bewegungs- und Gefühlsverlust 
nur der linken Gesichtshälfte (inklusive der Zunge, die sich aber gut bewegte). Die Schleim- 
haut des linken Nasenloches hatte eine blutrothe Farbe; oft Blutaustritt daselbst. Links 
Keratitis neuroparalytica. Das linke Ohr taub. Tod nach zwei Monaten. 

Sektion: Geschwulst in der linken Hälfte des Pons, welche den austretenden Quintns 
und Facialis gegen den Schädel drückte. Die Geschwulst war wallnussgross, fest, braun und 
erstreckte sich bis in das linke Crus cerebelli. 

Bei einer multiplen Sklerose sah Guttmann (258) Anästhesie der 
ganzen linken Körperhälfte, Unempfindlichkeit der ganzen linken Cornea und 
Conjunctiva, Verlust des Sehvermögens des linken Auges und weisse Ver- 
färbung der Papille; linksseitige Abducenslähmung etc. 
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In der Literatur findet sich noch eine ganze Reihe analoger Beobacht- 
ungen; wir nennen Pierret (491) [Blutung nach aussen vom Thal. opt.J, 
Broadbent (492) [Blutung zwischen Linsenkern und Caps, ext.], H. Jackson 
(493) [Erweichung der hinteren Hälfte des rechten Thal. opt.]. 

Was nun die dififerentiell diagnostischen Momente betrifft, so werden 
wir dieselben später beim genaueren Eingehen auf die einzelnen in Frage 
kommenden Krankheiten, detaillirt behandeln. Hier sei nur darauf kurz hin- 
gewiesen, dass bei Ponsaffektionen, die mit dem Sitz des Herdes gleichseitige 
Quintnslähmung die häufigere ist. Sehr wichtig ist, auf die Reflexe der 
Gesichtshälfte zu achten. Aus der Refiexlosigkeit der Gesichtshälfte, der Cornea 
und Conjunctiva ist der Schluss berechtigt, dass die unterhalb des Kerns ge- 
legenen Quintusbahnen betroffen sind. Bei den gekreuzten cerebralen Quintus- 
paresen ist die Reflexthätigkeit ungestört ; der Cornealrefiex ist also erhalten. 
Eine Hemianästhesie des Körpers mit Ausschluss des Gesichts wird durch 
Läsion der Schleifenschicht bedingt. 

Die isolirte Erkrankung des Trigeminus. 

§ 127. Ganz isolirte Erkrankungen des Trigeminus, sind selten, wie 
eingangs gesagt. C. W. Müller (79), Schmidt (80) (vergl. pag. 26), La- 
place(364), v.Millingen (184), Heymann (355), Jany(494), Hirschl (495), 
Ferrier (496) und Senator (497) haben vollständige Anästhesie des Trige- 
minus auf einer Seite beobachtet. Von Chvostek (498), Genkin (290) und 
Huguenin (384) sind derartige Fälle mit Sektionsbefund publizirt worden. 

In den letzten drei Fällen handelte es sich um syphilitische Tumoren 
an der Basis cerebri. Im ersten Fall (Chvostek) war der Trigeminus un- 
mittelbar vor seinem Eintritt in die Fossa Meckelii in eine ovale 1,5 cm lange 
und 1 cm breite und fast ebenso dicke gummöse Neubildung umgewandelt, die 
auch das Ganglion Gasseri in sich fasste. Ln Falle Huguenin 's lag hinter 
der Sella turcica auf dem Ganglion Gasseri ein bohnengrosses Gumma, welches 
dasselbe zum Schwund gebracht hatte. Bei der Autopsie des Genki naschen 
Falles fand man eine gummöse Neubildung, die den Trigeminusstamm be- 
drängt hatt«. Pick (275) beschrieb eine gummöse Bildung vom Austritt des 
rechten Trigeminus mit totaler Degeneration der aufsteigenden Quintuswurzel 
(vei^l. pag. 76). 

Besonders bemerkenswerth sind diese Fälle dadurch, dass der Quintus 
der einzig erkrankte Hirnnerv war, was bekanntlich bei der cerebralen Lues 
sehr selten ist, weil es sich hier meistens um ein Befallensein mehrerer Hirn- 
nerven handelt. 

Als Paradigma für die isolirte Trigeminuslähmung unbekannter Aetiologie 
darf neben den schon früher mitgetheilten Fällen von Müller und Schmidt 
die Heymann'sche Beobachtung (355) dienen, die schon pag. 112 er- 
wähnt ist. 
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Ein 47 jähriger, frClher angeblich stets gesunder Maurer fiel mit dem Hinterkopf 
derart auf einen Stein , dass er an der rechten Seite desselben eine bis auf den Sjiochen 
gehende Wunde acquirirte. Etwa acht Tage darauf wurde das Gefühl in der rechten Seite 
des Gesichtes dumpf. Beim Essen hatte er durchaus kein GefOhl auf der rechten Seite des 
Mundes, so dass dorthin gelangte Speisetheile die grösste Schwierigkeit des Kauens und 
Schlingens machten. Beim Trinken hatte er das Gefühl des zerbrochenen Glases. Nach 
etwa sechs Wochen stellte sich vor dem rechten Auge Nebel ein. Bald darauf wurde das 
Auge roth und das Sehen schlechter. Etwa drei Monate nach dem Unfall konnte folgender 
Befund erhoben werden : Es bestand absolute Anästhesie der gesammten Oberfläche des Ang- 
apfels, der Bindehaut, der Lider und der ganzen rechten Gesichtshälfte. Die Grenzen 
der Anästhesie waren in der Mittellinie an Stirn, Nase, Oberlippe, Gaumen und Zunge ganz 
scharf abgeschnitten, während die Grenzlinie an der Unterlippe bis zum Kinn ein wenig 
nach der erkrankten Seite hinübemeigte. Nach unten bildete der Eieferrand, nach oben 
das Kopfhaar die ziemlich scharfe Grenze der Anästhesie, die hinter dem Ohr and auf 
dem Kopf nicht nachweisbar war. Dabei bestand eine Keratitis neuroparalytiea , anf die 
wir hier nicht weiter eingehen. Eine Betheiligung irgend eines anderen Nerven an der 
Lähmung war mit Bestimmtheit nicht vorhanden. Besonders ist hier hervorzuheben, dass 
Reize am Auge (Anblasen, Berührung mit verschiedenen, auch spitzen Gegenständen) nicht 
mehr die geringste Reflexwirkung zu erzeugen vermochten. Ganz dasselbe fand in Bezug 
auf die Thränenabsonderung statt, welche bei diesen Versuchen in keinerlei Yerhftltniss zur 
Höhe des Reizes stand. 

Einen ähnlichen Fall einer vollständigen Anästhesie sämmtlicher Quintus- 
äste linkerseits (ohne nachweisbare Ursache) mit nenroparalytischer Ophthalmie 
publizirte Senator (497) und auch Ferrier (496). 

In Jäny^s (494) Fall war die linke Gesichtshälfte im Bereich des I. und 
II. Astes vollkommen anästhetisch. Es bestand Keratit. neuroparalyt. o. sin. 

Die HirschTsche Beobachtung (495) ist wegen der genauen klinischen 
Untersuchung mittheilenswerth. 

£in 53 jähriger Mann erkrankte ohne bekannte Ursache. Bei Witterungswechsel eza- 
cerbirten die Schmerzen. Es bestand neben starken neuralgischen Beschwerden Sensibilitftts- 
lähmung im ganzen rechten Trigeminus (auch die Portio minor gelähmt), der^rechte Comeal- 
reflex war träge. Der rechte Skleral-, Nasen- und Ohrenreflex fehlte. Es bestand recht« 
leichte Conjunctivitis. Die reflektorische Thränensekretion war rechts geringer als links. 
Beim Oeffnen des Mundes leichte Subluxation im rechten Kiefergelenk. Die Geschmacks- 
empfindung war an der rechten Zungenspitze gestört. Relaxation des Trommelfelles und 
stärkere Beweglichkeit desselben, aber keine Herabsetzung der Perception für tiefe Töne. 
Mangelhafte Streckung des rechten weichen Gaumens (Lähmung des Muse, tensor veli palati). 
Der rechte Muse, temporalis und masseter boten bei der elektrischen Prüfung Entartongs- 
reaktion. 

Allmählicher Rückgang der Erscheinungen und zwar der sensiblen, erst bei weitem 
später der motorischen unter Behandlung mit Natr. salicyl und Phenacetin. 

Hirschl glaubt, dass in diesem Falle eine rheumatische Erkrankung 
des N. trigeminus an der Hirnbasis vorgelegen habe. 

Die sehr interessanten Fälle von Schmidt (80) und C. W. Müller (79 
haben wir schon auf pag. 26 mitgetheilt. Letzterer nahm an, dass es sich 
um eine neuritische Aflfektion des V. gehandelt habe. ' 
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Sensibilitätsstörungen bei doppeltseitigen Affektionen des 

Trigeminus. 

§ 128. Die doppeltseitige Trigeminuslähmung nach organischen 
Affektionen gehört zu den seltenen klinischen Vorkommnissen. Auch hier be- 
obachten wir manchmal eine beiderseits totale Lähmung, wie in dem auf pag.94 

referirten Falle von Labarriere (283) und in der Beobachtung Leudet 's (285). 

£8 bestand Anftsthesie beider Gesicbtshälften und beiderseits Kera- 
titis neuroparalytica. Ausserdem links Sehnervenatropbie and Lfthmung des Ocu- 
lomotorius. 

Sektion: Sypbilit. plast Substanz in der Gegend der linken Gbiasmahälfte. Der 
linke Trigeminus atrophisch, namentlich in seinem Ramus ophtbalmicus. Das Ganglion 
selbst zeigte nichts Abnormes.. Keine Angabe über den rechten Quintus. 

Eine beiderseits in kompl et e V- Lähmung veröffentlichte Brist owe (293) 

ohne Sektionsbefund. 

Hier entstand bei einem 46jährigen luetischen Manne unter Hinterkopfschmerzen 
•rat doppelseitige Ptosis, dann allmählich fast vollständige Lähmung der Augenmuskeln. 
Beiderseits Mydriasis mit Reaktionslosigkeit der Pupillen, Sensibilitätsstörungen im 
Bereiche beider Trigemini, epileptische Anfälle und Dyspnoe. 

Auf der einen Seite totale, auf der anderen inkomplete Quintus- 
lähmung findet sich in der auf pag. 88 mitgetheilten Beobachtung von Adam- 
kiewicz (289). 

Analog der einseitigen Affektion kann man auch hier eine doppel- 
seitig isolirte Trigeminuslähmung und doppelseitige Quintusaffektion unter- 
scheiden, die sich als Glied der Kette anderer cerebraler und spinaler Symptome 
einreiht, wie z. B. die vorhin erwähnte Beobachtung Bristowe's (293), und 
die nachher zu erwähnenden Fälle von Gas sirer und Grabower mit Tabes. 

Unter neun Fällen doppelseitiger Trigeminusläsion mit Sektionsbefund 
war bei fünf Beobachtungen der Sitz des Krankheitsherdes ein cen- 
traler, in vier Fällen lag der Angriffspunkt der Krankheit peripher. 

Da innerhalb der Brücke die sensiblen Kern- und Wurzelgebiete des 
Quintus nahe bei einander und innerhalb eines relativ kleinen, durch seine 
Konfiguration ziemlich abgesonderten, kompakten Gehimtheils liegen, werden an 
geeigneter Stelle sitzende Ponsherde und namentlich Tumoren mit Fern- 
wirkung auch hier am leichtesten eine doppelseitige Trigeminusaffektion her- 
vorbringen können, wie in den folgenden Fällen (vgl. pag. 110 Fall Wollenberg). 

Macgregor (392). Doppelseitige Keratitis neuroparalytica nach Trigeminusaffektion . 
Es bestand Tuberkulose der Meningen und ein verk&ster Tuberkel im Pens, welcher die 
Trigeminuskerne beiderseits betroffen hatte. 

Mackenzie (398) berichtet über folgenden Fall: Ein 17 jähriges Mädchen erkrankte 
mit Kopfschmerzen. Diese dauerten äusserst heftig während der ganzen Krankheit an. 
Erbrechen, Konvulsionen etc. Tod nach drei Jahren. Es war Blindheit, Erweiterung der 
Pupillen, vollständige Taubheit, Verlust des Geruches, Geschmackes und Anästhesie 
der Quinti eingetreten. Die übrige Sensibilität gut erhalten; ausstrahlende Schmerzen 
am Rücken, der Brust, dem Magen etc. 

Sektion: Ein Tumor nahm die nur wenig vergrösserten Sehhflgel und deren Nach- 
barschaft ein, erstreckte sich auch ins Kleinhirn. 8— 10 Unzen Flüssigkeit in den Ventrikeln, 
Schädelknochen sehr verdünnt 
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In diesem Falle entstanden die Trigeminusstörungen offenbar lediglich durch 
Fernwirkung. — Ferner kommen hier diejenigen Krankheiten in Betracht, die wie 
die Tabes mit Vorliebe ein- und doppelseitige Kernwurzelläsionen 

im Gefolge haben, wie im Falle 

Cassirer und Schiff (394). 44jfthriger Mann mit Tabes dorsalis. Doppelseitige 
komplete Ophthal moplegia interna und exterior. Sensibilitätsstörnngen im Trige- 
mioasgebiet, leichte Störangen im Bereiche des Facialis und Hypoglossns; Schlack- 
beschwerden, Geschmacksstörangen. Atrophie der rechten Armmaskalatur; athetoseartige 
Bewegangen. 

Sektion: Graue Degeneration der Hinterstränge, kleines Spindelsellensarkom des 
rechten Yorderhorns im Cervikalmark. Beiderseitige hochgradige Degeneration 
der spinalen Trigeminas- und Glossopharyngeuswnrzel. Yerftndeningen im 
Glossopharyngeus-Vaguskern. Gef&ssveränderangen am Boden der Rautengrube. Degene- 
ration der beiderseitigen Kerne and Wurzeln des Trochlearis und Abducens. Degeneration 
in den Oculomotoriuskemgruppen. 

Grabower (395) berichtet über einen 49jährigen Mann mit Tabes dorsalis. Hoch- 
gradige bulbäre Störungen, namentlich im Gebiete des Trigeminas, Abdacens, 
Oculomotorius, Glossopharyngeus , Acusticus und in der Innervationsbahn der Kehlkopf- 
mnskeln. 

Sektion: An den basalen Hiinarterien zahlreiche gelbe Flecke und Platten. Die 
Oculomotorii , namentlich der rechte, sowie der linke Trigeminus grau ver- 
färbt. Typische Degeneration der Hinterstränge, starke Atrophie der Oculomotoriashaapt- 
kerne, besonders der rechten, des Abdacens und Trochieariskemes, starke beiderseitige 
Degeneration der aufsteigenden Trigeminuswurzel. 

§ 129. Femer ist bekannt, dass bei der Tabes nicht selten die gleichen 

Himnerven wechselständig bald auf der einen Seite Lähmungserscheinongen 

zeigen, um dann wieder völlig funktionsfähig zu werden, während auf dem 

gleichen Nerven der anderen Seite Paresen auftreten. 

So beobachtete Jendrassik (295) bei einem Tabiker erst rechtsseitige Facialis- 
sensible Trigeminus- und Oculomotoriuslähmung, die heilte und dann in gleicher Weise aaf 
der linken Seite sich entwickelte. Merkwürdigerweise fanden sich in den betreffenden 
Nervenkemen keine Veränderungen. 

§ 130. Doppelseitige periphere Aifektionen des Trigeminus werden haupt- 
sächlich durch basale gummöse Meningitis hervorgerufen, so die Fälle von 

Labarriere (283, vergl. pag. 94) und Leudet (285, vergl. pag. 127). 

Der Patient Genkin's (290), welcher einen 70jährigen Psychopathen betraf mit 
konstitutioneller Syphilis hatte lange an beiderseitiger Trigeminusneuralgie ge- 
litten. 

Es trat plötzlich zur Zeit, wo noch keine Anästhesie, sondern eine 
Hyperästhesie des linken Trigeminus bestand, ohne äussere Ursache am 
linken Auge ein Ulcus corneae auf, das sehr schnell zur Destruktion der 
Hornhaut führte. Bei der Obduktion wurde eine Neubildung (syphilitischen Ursprunges) 
des Keilbeines gefunden, welche auf den linken Trigeminus gedrückt hatte. 

Auch den Fällen von Adamkiewicz (289, vergl. pag. 88) und Bristowe (293, 
vergl. pag. 127) lag Syphilis zu Grunde. 

§ 127. Nur selten wird ein Tumor eine doppelseitige Trigeminuslähmung 
bewirken, wie im folgenden Falle. 

Roth mann (333) berichtet über eine 36jährige Frau. Anfangs bestand Lähmung 
des rechten Abducens und Ptosis, dann Lähmung des rechten Oculomotorius und Trochlearis, 
später Lähmung aller Augenmuskeln links, dann Lähmung des 1. und IL Trigeminas- 
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astes rechts, Schwellung der rechten Temporalregion und rechts Exophthalmus; beider- 
seits Amaurose. Es trat später Schwäche des rechten Facialis, des rechten Hypoglossus nnd 
Affektion des I. und IL Trigeminusastes links ein. Auch der III. Trigeminus- 
ast wurde beiderseits lädirt. Diabetes insipidus. Die Pupillen ad maximum er- 
weitert. 

Sektion: Carcinom der Basis, welches die Orbitae, Nasenhöhlen, das Jochbein, den 
Proc. artic mandib. rechts zerstört hatte. 

Ob die folgende Beobachtung von isolirter doppelseitiger Trigeminus- 

lähmung nach Erkältung auf einer doppelseitigen Neuritis dieses Nerven 

beruht, bleibt dahingestellt, weil der Sektionsbefund fehlt. 

Althaus (401) beobachtete beiderseits vollständige Anästhesie des Gesichts, der 
Conjonctiva des Auges und der Augenlider. Man konnte mit den Fingern und scharfen 
Instrumenten das Auge berühren, ohne dass Reflexbewegungen oder Thränenfluss erfolgte. 
Patient gab an, dass er die Augen gewöhnlich offen halte, wenn er sich das Gesicht wasche 
nnd niemals den Kontakt des Seifenwassers mit den Augen fühle. 

Hinsichtlich doppelseitiger Anästhesien in dem Trigeminusbereiche bei 
funktionell-nervösen Sehstörungen verweisen wir auf den folgenden Abschnitt. 

§ 132. In jedemFalle von Anästhesie der Hornhaut undConjunctivamuss 
man sich die Frage vorlegen, ob dieselbe auf organischen Veränderungen 
beruhe, oder ob sie rein funktionell nervöser Herkunft sei. Im Allgemeinen 
dürfte sich die Lösung dieser Frage nicht schwierig gestalten. Das astweise 
Befallensein, die Ausdehnung des anästhetischen Bezirkes nach den anatomisch 
bestimmten Grenzen, sprechen für die organische Läsion. Femer erreichen 
bei funktionellen Erkrankungen die Sensibilitätsstörungen an Cornea und Con- 
junctiva meist nicht jenen intensiven Grad, wie nach organischen Läsionen 
des L Quintusastes. Endlich vermisst man selbst bei den höchsten Graden 
der hysterischen Anästhesie jene tiefgreifenden Ernährungsstörungen, welche 
in Form der sogen. Keratitis neuroparalytica sich nicht selten nach organischen 
Lasionen des I. Trigeminusastes einstellen. Dass aber auch nur eine mehr 
oder weniger beträchtliche Verminderung der Hornhaut- resp. Bindehaut- 
emptindlichkeit und keine völligeAnästhesie derselben oft genug bei den 
organischen Läsionen gefunden wird, geht aus zahlreichen, hier mitgetheilten 
Krankengeschichten hervor. 

Als prägnantes Beispiel für die Kombination einer organischen Quintus- 

anästhesie mit einer funktionellen fanden wir folgenden Fall Hippel's (500). 

36jährige Frau bis zum 13. Jahre gesund. Angstempfindungen mit psychischer De- 
pression. Im 17. Jahre grosse seelische Erregung (in Folge eines Blutsturzes der Schwester 
bekam sie fast in demselben Augenblick auch einen Blutsturz). Im 18. Jahre nervOse 
Asthenopie. VsJabr dauernde plötzlich eingetretene fast totale Amaurose in Folge einer 
Schlittenfahrt bei blendendem Schneelicht. Nach der Hochzeit linksseitige Brachialgie mit 
Analgesie und Schwere des Armes. Später furchtbare Kopfschmerzen. Nach vielfachen psy- 
chischen Erregungen einmal Blutsturz und nachher grosse Neigung zu Blutungen. 9 Jahre 
hindurch Status id., dann stärkere nervös- asthenopische Beschwerden, die ihre Aufnahme 
in die Königsberger Klinik veranlassten, woselbst folgender Status erhoben wurde: 

Beständig deprimirter Gemüthszustand. Bei der geringsten Aufregung sehr heftiges 
Herzklopfen, welches auch des Nachts eintrat. Spontane Blutungen aus den Lungen, dem 
Uterus, Magen, den Ohren und unter die beiden Gonjunctiven. Hartnäckige Obstipation, 

Wilbrftnd-S»enger, Neurologie des Auges. IL Bd. I. Abtheilung. 9 
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häufiges Erbrechen einer klaren Flüssigkeit. Die inneren Organe waren nicht nachweisbar 
affiziri. 

Jlie und da Retentio urinae. 

Häufige Anfälle von sehr heftigem Kopfschmerz bis zur völligen Bewusstlosigkeit, 
verbunden mit Konvulsionen. Intelligenz intakt. Totale linksseitige Uemianästhesie 
(mit Ausnahme der Adduktorengegend des Oberschenkels und der Fusssohle), an der 
rechten Seite sind Stirn, Schläfengegend, Zahnfleisch, Wangenschleim- 
haut völlig anästhetisch. Nasenschleimhaut, Ohrmuschel, äusserer Ge- 
hörgang, Conjunctiva und Cornea zeigen herabgesetzte Empfindlichkeit. Diese 
partielle Anästhesie des rechten Trigeminus entwickelte sich unter äusserst heftigen, dem 
Verlaufe der einzelnen Aeste entsprechenden Schmerzen. Dann traten nach einigen Tagen 
spontane Blutungen unter die Conjunctiva bulbi, oder aus dem Ohre auf. Darauf totale An- 
ästhesie im Bereiche der schmerzhaften Aeste, die sich allmählich wieder herstellte. 8 — 10 mal 
wiederholten sich diese Erscheinungen (besonders im I. und IL Ast). Nach jedem Anfall 
nahm die Empfindlichkeit mehr ab. Die Temperatur der linken Körperhälfte niedriger, als 
die der rechten. Vorübergehende Parese des linken Beins. 

Geruch und Geschmack waren normal. 

Nach jeder Ohrblutung Abnahme der Hörschärfe. 

„An den Augen wurde nach vorausgegangenen Schmerzen im Verlaufe des Trige- 
minus einige Male eine leichte Trübung der Cornea mit oberflächlicher Abschilfe- 
rungdesCornealepithels beobachtet, begleitet von Verkleinerung der vorderen Kammer, 
Runzelung der Cornea, Veränderung der Iris mit Eckigwerden der Pupille und Konsistenz- 
verminderung des Bulbus. Gleichzeitig injizirten sich die conjunctivalen und subconjancti- 
valen Gefässe sehr stark, und letztere umgaben die Cornea, besonders an ihrem unteren 
Rande, als feiner rother Saum. Mitunter kam es sogar zu kleinen umschriebenen Apo- 
plexien unter die Conjunctiva, die meist wieder ohne weitere Erscheinungen verschwanden, 
oft aber von hochgradiger Lichtscheu und so excessivem Krämpfe des Orbicularis begleitet 
wurden, ^lass die Lider völlig entropionirt waren. Resorbirten sich die Apoplexien nicht 
schnell, so verschorfte das darüber liegende Conjunctivalepithel, stiess sich ab, und es blieben 
weisse Narben, wie nach einer Aetzung, auf der Conjunctiva zurück. Die Thränensekretion 
ging während der ganzen Zeit ungestört von statten.* 

Auch unter einem Heftpflastercollodiumverband vollzog sich der Prozess in gleicher 
Weise. Unter Anwendung von Atropin und Druckverband heilte der Defekt des Comeal- 
epithels schnell. 

Patientin klagte über Empfindlichkeit gegen helles Licht, Unfähigkeit zu lesen und 
Handarbeit zu machen, Wahrnehmen einer Wolke vor dem rechten Auge. Fundus oculi 
normal. Sehschärfe rechts '/ss, links V>s* Gesichtsfeld anfangs normal; später peripher 
eingeschränkt. 

Es handelte sich also um eine doppelseitige Gefühlsstöning im Gesicht 
von verschiedenem Charakter. Während links eine totale Hemianästhesie 
bestand, welche man im Hinblick auf die sonstigen hysterischen Symptome 
(Brachialgie mit Analgesie ; Erbrechen, Depression) als auf funktioneller Natur 
beruhend ansehen muss, hat sich rechts unter äusserst heftigen Schmerzen zuerst 
eine partielle, dann totale Anästhesie des I. und II. Quintusastes eingestellt; 
zugleich wurde eine leichte Trübung der Cornea mit oberflächlicher Abschilferung 
des Hornhautepithels beobachtet. Leider fehlt in diesem Falle ein durch die 
Sektion gelieferter Nachweis für die Art des organischen Prozesses. 

Unter Umständen jedoch dürften sich recht grosse Schwierigkeiten in der 
Deutung einer doppelseitigen Anästhesie im Trigeminusgebiet erheben, 
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in Fällen nämlich, wo dieselbe als eine Theilerscheinung einer allgemeinen 

cutanen Anästhesie zur Entwicklung kommt. 

So sahen wir 1889 auf der Abtheilung des verstorbenen Herrn Dr. Eisenlohr im 
Eppendorfer Krankenhausa einen 40jährigen Seemann, der 1861 eine plötzliche Lähmung 
aller vier Extremitäten erlitten hatte, die nach drei Tagen wieder verschwunden war. 1862 
wiederholte sich diese Lähmung, welche nach einjähriger Dauer zurückging. 1886 Neuralgia 
supraorbit, allgemeine Mattigkeit, Abnahme des Körpergewichts, eigenthümliche Motilitäts- 
störungen, Schwanken bei geschlossenen Augen. Sensibilität normal. 1887 wurde eine 
hochgradige Analgesie der gesammten Hautoberfläche und aller zugänglichen Schleim- 
häute (inklusive Conjunctiva) konstatirt. Das Gefühl für feinere Tastempfindungen war 
abgestumpft, ebenso der Temperatursinn, weniger die faradocutane Sensibilität. Ausserdem 
sensorische Anästhesie in Bezug auf Geschmack, Geruch, Gehör, Gesichtsfeldeinschränkung. 
Hochgradige Apathie. 1888 starb Patient. Die genaue mikroskopische Untersuchung des 
peripheren und centralen Nervensystems ergab ein negatives Resultat. 

Krukenberg (501), der unter Eisenlohr's Leitung diesen Fall 
durchforscht hatte, rechnet denselben wegen der hervorragenden Betheiligung 
der Psyche zu den Psychosen, speziell zur Melancholie. 

Es erinnert diese Beobachtung an den Fall Pierd'houy's (502) von 

totaler Anästhesie des Körpers eines mit Stupor behafteten Melancholischen. 

Cornea und Conjunctiva waren auch anästhetisch. 

Wir behandeln gegenwärtig einen 38jährigen Schlachter mit kompleter Analgesie 
der ganzen Hautdecke inkl. der Schleimhäute, der Conjunctiva und Cornea. Bei der Unter- 
suchung wurde nirgends am Körper, auch nicht an der Conjunctiva und Cornea weder 
Pinselbertthrung, noch Kälte-, noch Wärmeapplikation empfunden. Patient lag bei der Unter- 
suchung längere Zeit unbekleidet, ohne das geringste Gefühl der Kälte zu haben. Die Haut- 
and Sehnenreflexe waren sämmtlich vorhanden. Vor allem interessirte uns der Comeal- 
reflex. Liess man den Patienten die Augen öffnen, und berührte mit einen feinen Gregen- 
stände die Cornea in der unteren Hälfte, so trat ein schwacher Blinzelreflex auf. Derselbe 
erschien lebhafter bei Berührung der oberen Hälfte. Liess man den Patient beide Augen 
schliessen und berührte plötzlich die Cilien, so trat ein äusserst lebhafter Lidschluss ein. 
Hierbei gab Patient an, eine Berührung nicht gefühlt zu haben. 

Jedenfalls erschien es bei diesem schwer belasteten, hysterischen Manne 
zweifellos, dass trotz der hochgradigen allgemeinen, wie comealen und con- 
junctivalen Analgesie der Cornealreflex deutlich erhalten war. Es dürfte daher 
die Annahme gerechtfertigt sein, dass hier dieUrsache der Anästhesie kortikaler 
Natur gewesen, und dass die infrakortikale Bahn des Reflexes frei geblieben 
war. Interessant in diesem ausgeprägten Falle waren die Klagen des Patienten 
über furchtbare Kopf- und Rückenschmerzen trotz seiner allgemeinen Anal- 
gesie, die soweit ging, dass man ohne die geringste Schmerzäusserung die 
Zunge des Patienten durchstechen konnte. Es dürften sich die Schmerzen 
als psychisch bedingte, oder eventuell kortikal lokalisirte Aeusserungen 
der Hysterie ansprechen lassen. 

Unser Fall zeigt auch, wie vorsichtig man bei Hysterischen mit der Be- 
urtheilung der Reflexe sein soll. Man muss nämlich dieselben bei voll- 
ständig abgelenkter Aufmerksamkeit prüfen. 

Was nun die Unterscheidung einer Hemianästhesie des Gesiebtes 
organischen Ursprungs von einer solchen hysterischer Natur betrifift, so sei 
noch darauf hingewiesen, dass bei hysterischer Gefühlslähmung die ganze 
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halbe Gesichtsseite bis zum Kiefen/vinkel, ja oft bis zum Halse hin anästhetisch 
ist, während bei Trigeminuslähmung organischen Ursprungs (mit Befallensein 
des III. Astes) die Anästhesie nicht bis zum Kieferwinkel reicht, sondern eine 
Partie, entsprechend dem N. auric. magnus freilässt. 

Die Folgezttstände der Anftsthesie des vorderen Bttlbusabschnittes. 

a) Die Entwicklung einer Keratitis durch Läsion der Cornea 

bei mangelnder Empfindlichkeit derselben. 

§ 133. Einige Autoren glauben, dass nach Trigeminuslähmung darum 
so häufig Keratitis neuroparalytica zur Entwicklung käme, weil die ihrer Em- 
pfindlichkeit beraubte Hornhaut nun der Einwirkung von aussen kommender 
schädlicher Einflüsse und Traumen ausgesetzt wäre, und weil alsdann durch 
leichte Epithelabschürfungen mit nachfolgender Infektion leicht ein geschwüriger 
Zerfall des Hornhautgewebes eingeleitet werden könne. 

Ueber die Berechtigung und Nichtberechtigung dieser Anschauung werden 
wir uns eingehend in dem Abschnitte über die trophischen Störungen nach 
Trigeminusläsion zu verbreiten haben, und sei einstweilen hier auf jene Dar- 
stellung verwiesen. 

ß) Der Wegfall des Lidreflexes von der Cornea und Conjunctiva aus. 

§ 134. Bei vollständiger Lähmung der Corneal- und Conjunctivaläste des 
Trigeminus fällt der direkte reflektorische Lidschlag des auf der Oberfläche der 
Conjunctiva und Cornea taktil und chemisch gereizten Auges aus. 

Bei der grossen Zahl beweisender Fälle begnügen wir uns auf den 
pag. 69 erwähnten Fall von Millingen's (184) mit angeborener Anästhesie 
des vorderen Bulbusabschnittes zu verweisen, sowie auf die folgende Be- 
obachtung ßomberg's (397). 

Eiae 57 jährige Frau wurde von Anästhesie des Quintus der linken Seite befallen. 
Die Aussenfläche des Gesichts und seine Höhlen waren unempfindlich gegen äussere Ver- 
letzung und gegen Veränderungen der Temperatur. Der linke Augapfel, dessen Papille 
von demselben Durchmesser wie die des rechten war, vertrug das Einstechen einer Stecknadel; 
die Gefässe der Conjunctiva injizirten sich zwar sofort, allein weder Blinzeln noch 
Thiänenerguss stellte sich ein. Beim Auflegen eines Stückes Eis auf das Auge merkte die Kranke 
nichts vom Temperaturwechsel. Beim Vorhalten von Salmiakgeist vor das linke Nasenloch, 
beim Kitzeln und Einbohren eines gekerbten Federrandes, bei Applikation von scharfem 
Schnupftabak zeigte sich weder Gefühl, noch Niessen als Reflexaktion. Sehvermögen, Gehör 
und Geruch waren auf dieser Seite schwächer, als auf der anderen. Die linke Zungenhälfte, 
sowie die Schleimhaut der linken Mundhöhle waren der Sensibilität verlustig. Der Geschmack 
war beiderseits erhalten und gleich. 

Wenn auch bei Anästhesie der Hornhaut und Conjunctiva der direkte 
Blinzelreflex nach Berührung des Auges der erkrankten Seite aufgehoben ist, 
so geht doch der konsensuelle, durch Reizung des vorderen Bulbus- 
abschnittes des Auges der gesunden Seite bewirkte Blinzelreilex prompt von 
statten. Wir hatten schon früher erwähnt, dass von jedem Auge aus doppel- 
seitig der Blinzeh-eüex erregt werden kann. Darum ist auch nach Trigeminus- 
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lähmung die Hornhaut des gelähmten Auges doch nicht so ganz schutzlos, 
weil zunächst der Blinzelschlag auf optische Eindrücke hin erhalten ist, und 
die konsensuell von der Hornhaut und Bindehaut des gesunden Auges aus- 
gelöste Blinzelbewegung kaum einen Mangel an dem für die Reinhaltung und 
Befeuchtung der Hornhaut so nothwendigen Lidschlage erkennen lässt. 

Als Beispiel für diese Thatsache wollen wir folgende Beobachtung 
Senator's (398) hier anführen. 

Dieser Aator konstatirte bei einem 39jährigen Arbeiter mit sensibler Lfthmnng der 
linken Gesichtshälfte und Entzündung des linken Anges, welche vor fünf Wochen begonnen 
hatte, dass die linke Gesichts- und Zungenhälfte, sodann die linke Cornea und Gon- 
junctiva vollständig anästhetisch waren. Berührung des rechten Auges dagegen 
rief reflektorisch Lidschlag beiderseits hervor; auch entstand Blinzeln 
beider Augen, wenn man den Finger rasch dem Auge näherte. Auch trat 
spontan von Zeit zu Zeit beiderseits Lidschlag ein, nicht seltener als 
bei Gesunden. 

Da schon am gesunden menschlichen Auge eine Berührung der Cornea 
viel leichter und intensiver Bewegungen des Orbicularis auslöst, als Berührung 
der Gonjunctiva sclerae et palpebarum, so ist nicht zu verwundern, dass bei 
organischen Läsionen des Quintus mit herabgesetzter Sensibilität der Con- 
junctivalreflex schon erloschen sein kann, während der Cornealreflex 
noch erhalten ist. 

So fehlte im Falle Sternberg (349, siehe pag. 108), in welchem der 
Trigeminus und das Ganglion Gasseri von einem Carcinom an der Schädel- 
basis infiltrirt war, der Conjunctivalreflex auf beiden Seiten, während der 
Cornealreflex noch vorhanden war. 

Im Falle Bärwinkel (280, siehe pag. 112) mit Anästhesie aller drei 
Quintusäste, wobei die Gonjunctiva sclerae et palpebarum totalen Sensibilitäts- 
verlust aufwies, erfolgte dagegen bei der geringsten Berührung der Cornea sofort 
eine Reflexbewegung der Lider. Es dürften hier wohl lediglich die zur Horn- 
haut verlaufenden sensiblen Fasern noch leitungsfähig geblieben sein, ebenso 
wie im Falle Jaccoud und Dieulafoy (281). 

§ 135. Welch wichtiges differentialdiagnostisches Zeichen die Reflex - 
losigkeit der Gonjunctiva und Cornea darstellt, geht aus folgender vorzüg- 
lichen Beobachtung Eisenlohr's (399) hervor: 

Bei einem 37 jährigen, an einer Mitralstenose leidenden Arbeiter trat plötzlich unter 
heftigem Schwindel und Erbrechen ohne Bewusstseinsverlust ein vollständiges Unvermögen 
zu schlucken ein. Die Lippenbewegungen waren gestört. Die Artikulation war unvoll- 
kommen. Patient konnte weder blasen, noch pfeifen. Die Kraft der rechten Hand war 
herabgesetzt. Beständig wurde eine horizontale Bewegung beider Bulbi von rechts nach 
liilks, verbunden mit einer leichten Rotation nach rechts oben und einer periodischen Kon- 
traktion der Mm. orbiculares palpebrarum wahrgenommeUi wobei die inneren Augenlidränder 
nach innen gezogen, die Augen geschlossen wurden. Die Reflexe von der rechten 
Hälfte des Gesichts, der Gonjunctiva bulbi und Cornea fehlten vollständig 
links waren sie erhalten und lebhaft Prononzirtes Taubheitsgefähl der rechten Gesichts- 
hälfte, der Gonjunctiva und der Zungenhälfte. Temperatur- und Schmerzempfindung deut- 
lich herabgesetzt. Später zeigte die ganze linke Körperhälfte (Rumpf und Extremitäten) 
beträchtlich verminderte Empfindlichkeit. Das Schling vermögen besserte sich rasch. All- 
mähliche Abnahme der übrigen Erscheinungen. 
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In der Epicrise zu diesem interessanten Falle hebt Eisenlohr hervor, 
dass die Reflexlosigkeit der rechten Gesichtshälfte, der Conjunctiva und Cornea 
bei gleichseitig angebrachtem, sensiblem Heize ganz besonders für eine Läsion 
der unterhalb des Kerns im Pons gelegenen Faserbahnen des Quintus 
spreche. Sie beweise, da sie von einer peripheren resp. intrabulbären Läsion 
des rechten Facialis nicht abhängig gemacht werden könne, da andrerseits die 
Konservirung der Reflexe von der anderen Seite her die Destruktion des 
Reflexcentrums d. h. der Kerne ausschliesse , unwiderleglich die direkte 
Unterbrechung des sensiblen Theiles der Reflexbahn zwischen Trigeminus und 
Facialis in der Brücke. Eisenlohr betont noch ferner, dass bei der eine 
cerebrale Hemiplegie begleitenden Hemiauästhesie , die sich auch auf den 
Trigeminus derselben Seite erstrecke, der Reflexmechanismus zwischen 
Cornea und Orbicularis palpebr. ungestört sei. 

Es ist bekannt, dass bei rein funktionell-nervösen Sensibili- 
tätsstörungen, also bei der Hysterie, der Corneal- und Conjuncti val- 
reflex fehlen kann. 

Ebenso feststehend ist es, dass sehr häufig rein funktionell-nervöse Störungen 
als Parallelverlauf neben organischen Läsionen des cerebrospinalen Nerven- 
systems gefunden werden. Daher darf man gegebenen Falls nicht immer bei 
Sensibilitätsstörungen im Trigeminusgebiet und fehlendem Corneal- oder Con- 
junctivalreflex post mortem Veränderungen in den Bahnen und Kernen des 
Trigeminus zu finden erwarten. Die folgende Beobachtung WestphaTs (400) 
möge dies bestätigen : 

Id einem Falle von chronischer Leptomeningitis spinab's mit grauer Degeneration der 
Hinterstränge, Atrophie der hinteren Wurzeln, waren die Vorder- und Seitenstrftnge affizirt, 
und Störungen im Bereiche beider Trigemini vorhanden. Die Berührungen beider 
Corneae erregten keine Empfindung und nur schwache Reflexe. Die Papille 
rechts weiter als links. Betheiligung des rechten M. rectus intern, und des Muac. levator 
palpebrae. Durch Zerzupfungspräparate konnte weder an den Wurzeln beider Trigemini, 
noch an denjenigen der beiden N. oculomotorii etwas Abweichendes nachgewiesen werden, 
obwohl Letztere nicht ganz rein weiss, sondern etwa wie leicht macerirt aussahen. 

Endlich sei noch des Comas, desjenigen Zustandes von Bewusstseins- 

Störung gedacht, bei welchem es nicht möglich ist, den Kranken zu erwecken. 

Hier können die Conjunctivae und Corneae berührt w^erden, ohne dass Lid- 

schluss erfolgt. 

Wir achteten speziell auf dieses Verhalten bei einem 25 jährigen Brothändler, welcher 
in comatösem Zustande ins^rankenhaus aufgenommen wurde. Weder durch Umwenden, noch 
durch Aufrütteln war er zu irgend einer Lebensäusserung zu bringen. Die Glieder waren 
schlaff, gelähmt; die Muskeln hatten den Tonus verloren. Die Sehnen- und Hanti-eflexe 
fehlten; so auch der Cornealreflex. Die Pupillen waren weit und reaktionslos. Die Lider 
halbgeöffnet wie in Bd. 1 Fig. 109, p. 620. Die Athmung erschien frequent, oberflächlich 
mit Trachealrasscln vermischt, 2 Stunden später Exitus lethalis. 

Dies sind die Erscheinungen beim tiefsten Coma. Es kommen Ueber- 
gangsstufen der Bewusstseinsstörung zum Sopor, Stupor und der Somnolenz 
vor; in dem letzteren Zustande ist der Cornealreflex erhalten. 
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y) Der Einfluss des Trigeminus auf das Versiegen der Thränen- 
sekretion. 

§ 136. Wir hatten bereits pag. 24 uns mit dem Versiegen der 
Thränensekretion im Allgemeinen beschäftigt und haben daselbst schon die Fälle 
von Hanke (76), Uhthoff(77), C.W.Müller (79), Schmidt (80) und die 
Krause 'sehen (81) Beobachtungen nach Exstirpation des Ganglion Gasseri 
besprochen. Zur Vervollständigung unserer Betrachtungen seien an der Hand 
noch weiterer klinischer Beobachtungen einige erweiternde Zusätze, namentlich 
auch im Hinblick auf eine neuerdings erschienene Arbeit G. Kost er 's (789) 
gestattet, die sich mit der Physiologie der Thränenabsonderung eingehend 
befasst. 

Bei angeborenen Entwicklungsfehlern im Trigeminusverlauf fehlt 
die reflektorische Thränensekretion, sobald bei dem betreffenden Individuum 
eine angeborene Anästhesie der Cornea und Conjunctiva vorhanden ist. Als 
Beispiel verweisen wir hier auf die pag. 69 erwähnte Beobachtung v. Mill ingen's. 

Bei den in der Litteratur vorhandenen Fällen mit Lähmung des Trige- 
minus geschieht leider nur sehr selten dem Verhalten der Thränen Er- 
wähnung. 

6 raff (402) berichtet über einen SOjfthrigen Mann mit progressiver Paralyse, bei 
welchem plötzlich zahlreiche Blutungen der Bindehaut sichtbar wurden, die Thränen- 
sekretion in der Folge sistirte, die Hornhäute trocken wurden, aber klar blieben. 
Die Autopsie ergab in der einen, der Untersuchung zu Gebote stehenden Himhälfte Haemor- 
rhagien in der absteigenden kleinen Trigeminuswurzel und im Locus caeruleus. 

In Romberg 's (397) Beobachtung mit Anästhesie der linken Gesichtshälfte war das 
linke Auge absolut gefühllos. Bei Reizung der Hornhaut stellte sich weder Blinzeln noch 
Thränenerguss ein. 

In der Beobachtung von Althaus (401) mit doppelseitiger Anästhesie des Gesichts 
and des Auges konnte dasselbe mit dem Finger und scharfen Instrumenten berührt werden, 
ohne dass reflektorisches Blinzeln und Thränenfluss erfolgte. 

Bei HirschTs (403) Patient mit rechtsseitiger Trigeminuslähmung war die Thränen- 
sekretion rechts herabgesetzt; die spontane zeigte objektiv keinen Unterschied trotz des 
subjektiven Empfindens des Patienten einer rechtsseitig vermehrten Sekretion, was ihm 
vielleicht Parästhesien vorgetäuscht haben mochten. 

Bei A. V. HippeTs Patientin (404) mit totaler Anästhesie des linken Bulbus war 
die Thränensekretion ebenfalls absolut aufgehoben. Bei dieser Patientin lief aber neben 
der durch organische Läsion bedingten Affektion des linken Trigeminus offenbar auch noch 
schwere Hysterie nebenher, und es ist möglich, dass hier eine funktionelle Hemmung der 
Thränensekretion wie bei der Melancholie vorlag (vergl. pag. 30). 

§ 137. Die auf den ersten Blick paradoxeErscheinung des Fortbestehens 
reichlicher Thränensekretion bei Anästhesie des vorderen Bulbusabschnittes 
nach organischen Trigeminusaffektionen muss hier noch etwas näher besprochen 
werden. Zur Erklärung dieses Verhaltens müssen nach dem jetzigen Stand 
unserer Kenntnisse vier Eventualitäten ins Auge gefasst werden: 

1. Die Sekretionsfasern im Quintus sind nicht von dem Krankheits- 
herde betroffen worden, wie im Falle T. v. Meyer 's (334). 

2. Vom Krankheitsherde geht centripetal der Reiz zum Central- 
organ und reizt centrifugal die im . V verlaufenden excitoglandulären 
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Fasern wie im Falle Wagner (273), in welchem anfangs Hyper- 
ästhesie, später Anästhesie der rechten Gesichtshälfte bestand, nnd 
bei dem häufiges Thränen des rechten Auges beobachtet wurde. 
(Siehe den Sektionsbefund pag. 94.) 

3. Die Thränensekretion erfolgt auf dem Wege des Facialis, der 
durch den Petros. superf. maj. mit dem IL Aste des V in Ver- 
bindung steht, welch' letzterer durch den Subcut. malae die Thränen- 
drüse versorgt. (Siehe Fig. 5, pag. 8.) 

4. Endlich könnte die Thränensekretion durch den Sympathicüs 
erfolgen, wofür man als klinischen Beweis die folgende, höchst 
wichtige Beobachtung Duchek's (388) anführen kann: 

Es fand sich in einem Falle Verminderung der Sensibilität in der linken Gesichts- 
hälfte, femer Lähmung des linken Oculomotorius und des ganzen Facialis (inklusive der oberen 
Aeste), endlich auch des motorischen Trigeminus. Dabei bestand rechtsseitige Körperparese. 

Bei der Sektion fand man in der linken Hälfte des Pons einen rundlichen Tumor 
(Gumma). Die Himsubstanz in der Nähe war breiig erweicht. Die Ursprungsstelle des 
Quintus war durch die syphilitische Geschwulst beeinträchtigt. 

In diesem Falle bestand häufiges Thränen und leichtes Oedem der Lider auf 
der linken Seite. 

Wenn wir auch pag. 29 unsere Ansicht dahin präzisirt hatten, dass manche 

Erfahrungen und klinische Beobachtungen sehr zu Gunsten des Facialis zu 

verwerthen seien, so glaubten wir uns jedoch aus den sich widersprechenden 

klinischen Beobachtungen und den Thierexperimenten zur Annahme berechtigt, 

dass entweder weitgehende Variationen, oder kombinirte Wirkungen des 

Facialis, Trigeminus und Sympathicus vorkommen möchten. 

Auch die neuesten Untersuchungen Köster's (789) haben uns in dieser 
Auffassung nicht wankend gemacht, zumal da trotz der eingehenden klinischen 
Beschäftigung mit der Facialislähmung in seiner Arbeit und der auffallend häufig 
gefundenen Verminderung der Thränensekretion bei derselben nicht der Beweis 
geliefert ist, dass der Facialis allein der Innervator der Thränendrüse sei. Vor 
allem fehlt in den mitgetheilten Krankengeschichten ein Nachweis über das Ver- 
halten des Trigeminus bei der Facialislähmung. Gerade in jüngster Zeit, wo 
wir genauer auf diesen Punkt geachtet haben, fanden wir in einigen Fällen 
Herabsetzung der Empfindlichkeit der betreffenden Gesichtshälfte und Vermin- 
derung des Cornealrefiexes gegen die gesunde Seite. In zwei anderen Fällen 
traten heftige Schmerzen und Parästhesien im Quintusgebiete auf. Sämmtliche 
Fälle hatten den Charakter der refrigeratorischen Gesichtslähmung und wurden 
geheilt. 

Kost er geht namentlich auf die J endras sik 'sehe Ansicht ein, dass 
bei Thränenlosigkeit des Auges der Sitz der Lähmung in der Nähe des 
Ganglion geniculi liege und bestreitet das von diesem Autor als differentiell 
wichtig angenommene Zeichen der Gaumensegelparalyse. Auf Seite 29 haben 
wir eine Beobachtung mitgetheilt, in der es sich wahrscheinlich um eine 
Läsion des Facialis in der Nähe des Ganglion geniculi zufolge einer 
Schädelbasisfraktur gehandelt hat. Li diesem Falle^ dessen Abbildung Fig. 10 p. 30 
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darstellt, war neben einer kompleten Facialislähmung, der gleichseitige 
Acusticus alterirt, das Gaumensegel wurde links schwächer innervirt, 
and trotzdem ergossen sich die Thränen auf beiden Seiten in gleicher 
Weise. 

Was nun Kost er 's Beweisführung für die Annahme des Facialis als 
Innervator der Thränendrüse betriflft, so muss zugegeben werden, dass die 
Art, wie sich die Thränenstörung bei der Heilung der Facialislähmung wieder 
zurückbildet, etwas sehr Bestechendes zu Gunsten der Facialistheorie an 
sich trägt. Leider ist aber, wie gesagt, der Trigeminus nicht dabei genau 
geprüft, und sind die klinischen Beobachtungen über Trigeminuslähmung und 
Neuralgie nicht genügend berücksichtigt worden, ebensowenig wie die des 
Sympathien 8. (Siehe Fall Duchek pag. 136.) Bei den so wichtigen 
Kr aus ersehen Fällen mit Verminderung der Thränensekretion bei der 
Exstirpation des Ganglion Gasseri nimmt Köster zu der gezwungenen 
Erklärung Krau se 's, der Zerrung des die Thränenfasern führenden N. petros. 
superfic. major seine Zuflucht, ohne zu bedenken, dass eine solche Zerrung 
bei der bekannten hohen Vitalität der peripheren Nerven sich bald aus- 
gleichen würde. 

Gerade die Krause 'sehen Exstirpationen des Ganglion Gasseri, die in 
denselben von Saenger und Krause statuirten pathologischen Veränderungen 
bei der Trigeminusneuralgie, ferner die bei letzterer Affektion nicht selten 
auftretende vermehrte Thränensekretion sind Momente, die bei der 
Frage nach der Innervation der Thränendrüse sehr ins Gewicht fallen. Jeden- 
falls ist diese verwickelte Frage nach dem bisher vorliegenden spärlichen 
Materiale noch nicht spruchreif, und bedarf dieselbe noch eingehender Unter- 
suchungen. 

Welche Schwierigkeit die Deutung der Thränensekretion bereitet, 
lehrte uns erst in diesen Tagen ein höchst interessanter Fall von nur Nachts 
vermehrtem Thränenflusse bei Morb. Basedowii, bei dem der 
Facialis ganz intakt war. Er möge daher an dieser Stelle noch erwähnt 
werden, wenn er auch in das Kapitel § 32 pag. 22 gehört. 

Eme 45jährige Fraa leidet seit 8 Jahren an der Basedow'schen Erkrankung. Beginn 
mit Anachwellung des Halses, Herzklopfen, Exophthalmus beiderseits ; später starkes Zittern 
der flände, Pulsation der Halsgefässe. Die Periode blieb sieben Monate weg. Zwei Jahre 
litt die Frau an Durchfällen, früher war die Patientin gesund. 

Oegenwäriig klagt dieselbe über halbseitigen Kopfschmerz rechts (alle 14 Tage), 
ferner Qber sehr lästige Thränensekretion nur des Nachts. Sowie sie ein- 
schläft, laufen die Thränen nur aus dem rechten Auge hervor und zwar 
80 stark, dass Patientin aufwacht. Am anderen Morgen ist das rechte Aage 
yblntroth''. Der Stat. praes. ergab: Starke Struma, beiderseits Exophthalmus mit beträcht- 
lichem Oedem der oberen Lider. Puls 112, geringer Tremor manunm. 

Aasgeprägtes Graefe'sches Phänomen; Stell wag'sches Zeichen vorhanden. 

NB. Am Tage besteht niemals das Thränen. Dasselbe kommt nur am rechten 
Auge vor und meist zur Zeit des rechtsseitigen Kopfschmerzes. 
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d) Verhalten der Pupille nach Trigeminusläsionen. 

§ 138. Wir hatten schon in dem physiologischen Abschnitte bezüglich 
der Verengerung der Pupille bei Reizung der Hornhaut pag. 60 § 66 und 
nachher pag. 81 § 84 hervorgehoben, dass sich die Erfahrungen beim 
Menschen in dieser Hinsicht mit dem Thierexperimente nicht deckten, und 
dass die bei Trigeminusdurchschneidung am Thiere hervorgerufene Verengerung 
der Pupille in der menschlichen Pathologie kein Analogen fände. Auch 
hatten wir dort auf die einem Thierexperimente gleichzusetzende Krause 'sehe 
Exstirpation des Ganglion Gasseri hingewiesen, nach welcher keinerlei Ver- 
änderung der Pupille eingetreten war. 

Um nun noch eingehender diese Frage zu prüfen, haben wir die uns 
zugängliche Casuistik, bei welcher überhaupt auf die Pupillenverhältnisse 
geachtet worden war, (tabellarisch) zusammengestellt. Auch aus dieser Zu- 
sammenstellung geht hervor, dass die zwar häufig vorkommenden Anomalien 
von Seiten der Pupillen bei Trigeminusaffektionen nicht von der Quintus- 
lähmung als solcher abhängig sind, sondern von der gleichzeitig vorhandenen 
Einwirkung anderer pathologischer Zustände , wie Oculomotoriuslähmung, 
Amaurose, Tumor, Tabes etc. hergeleitet werden müssen. Die Tabelle selbst 
werden wir im nächsten Bande bei Beschreibung der Pupillenverhältnisse 
bringen. 

d) Trophisehe Störungen. 

Der Herpes zoster ophthalmicus. 

üeber das Wesen der trophischen Störungen im Allgemeinen. 

§ 139. Bei der Dunkelheit, die über dem Wesen des Herpes zoster 
ophthalmicus und der Keratitis neuroparalytica liegt, halten wir 
es für die Würdigung der zahlreich vorliegenden Theorien für durchaus an- 
gebracht, uns in Kürze mit der noch strittigen Frage der trophischen Funk- 
tionen des Nervensystem überhaupt zu befassen, d. h. ob es im Körper Er- 
nährungsstörungen oder genauer ausgedrückt, Veränderungen im Zusammen- 
hange der Theile gebe, die man in ursächliche Beziehung zu bestimmten 
Affektionen des Nervensystems bringen könne. 

Romberg hat zuerst den Namen „Trophoneurose^ bei der Beschreibung 
der Hemiatrophia facialis progressiva in Anwendung gebracht. 

Samuel (531) war aber derjenige, welcher auf Grund von Experi- 
menten und klinischen Beobachtungen den Nachweis zu erbringen versuchte, 
dass es bestimmte trophisehe Nervenfasern mit besonderen Bahnen 
gäbe, deren Funktion in der Regulirung der normalen Gewebsernährung 
bestehe. Samuel formulirte seine in zahlreichen Arbeiten eifrigst ver- 
fochtene Ansicht dahin, dass die Bedingungen der Ernährung in den Ge- 
webszellen selbst, die Regulirung der Ernährung in den trophischen 
Nerven läge. Er unterscheidet centrifugale trophisehe Nerven und daneben 
noch centripetale trophisehe Fasern, welch letztere der Reflexvermittelung 
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dienten. Die trophischen-Fasem kämen in den peripheren Nerven meistens 
mit den sensiblen zusammen vor, jedoch enthalte nicht jeder sensible Nerv 
trophische Fasern. Letztere entstammten den Spinalganglien und wären 
schwer reizbar. Daher gelinge es kaum, experimentell so starke und lang- 
dauernde Reize in Anwendung zu bringen, um trophische Störungen hervor- 
zurufen. Samuel theilt die Ernährungsstörungen ein in: 1. neurotische 
Atrophien, 2. neurotische Hypertrophien und 3. neurotische Dystrophien. 

Von den vielfachen, zur Fixirung seiner Ansicht unternommenen Ex- 
perimenten Samuels interessirt uns besonders, dass er bei Kaninchen durch 
elektrische ßeizimg des Ganglion Gasseri einen Entzündungsprozess in der 
Oonjunctiva und Cornea hervorbrachte, welcher nach mehreren Tagen wieder 
verschwand. Diese Experimente aber sind unserer Ansicht aus dem Grunde 
nicht ganz einwurfsfrei, weil sowohl infektiöse, wie traumatische Einflüsse 
nicht auszuschliessen waren. Recht eingehend hat sich Samuel mit dem Herp es 
zoster befasst. Aus der zeitlichen Differenz des Auftretens, der In- und Ex- 
tensität der Erscheinungen schliesst er, dass neben den sensiblen Fasern im 
Nerven auch trophische vorhanden seien, die gesondert afl'izirt worden wären. 

Trotz seiner vielfachen Untersuchungen und Arbeiten hat aber Samuel 
doch nicht mit seiner Annahme des Bestehens isolirter trophischer 
Nerven und Centren durchzudringen vermocht. 

§ 140. Eine andere von Charcot (532) ausgesprochene Theorie 
^ucht die trophischen Störungen auf Reizzustände in den betreffenden 
Nerven zurückzuführen. Charcot bespricht in einer seiner berühmten 
Vorlesungen eingehend die trophischen Störungen in Folge von Erkrankungen 
der Nerven. Er beginnt mit dem Hinweise, dass Erkrankungen der 
-Cerebrospinalaxe sich häufig in den verschiedenen Theilen des Körpers 
äussern und durch Vermittelung der Nerven mannigfache Ernährungs- 
störungen setzen, die einen der interessantesten Abschnitte der Patho- 
logie bilden. Der akute Decubitus am Gesäss, welcher sich im 
Verlauf einer Apoplexie durch Gehirnblutung oder Gehirnerweichung ent- 
wickelt, die Affektionen der Blase, die Gelenkveränderungen, die 
Muskelatrophie, die im Verlaufe chronischer Rückenmarksaflfektionen ein- 
treten, sind markante und bekannte Beispiele hierfür. Und doch lehre die 
Physiologie, dass im Normalzustande die Ernährung der verschiedenen Körper- 
theile nicht wesentlich von einem Einflüsse des Nervensystems abhängig sei. 
So erfreuten sich die Pflanzen und einige niederstehende Thiere (Protozoen) trotz 
mangelnden Nervensystems eines sehr regen Lebens. Auch sage Robin (533), 
dass die chemischen Vorgänge, welche die Molekularerneuerung im lebenden 
Organismus bedingen, mit anderen Worten die Ernährung nicht unter 
direktem Einfluss des Nervensystems ständen. Er verweist ebenfalls auf 
•die Pflanzen und niederstehenden Thiere. Ein anderer Physiologe führte 
.ans, dass das Nervensystem gewissermassen in einem Thiere lebe und 
sich nach Art eines Parasiten entwickle, der auf Kosten einer Pflanze 
jgedeibe. 
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Endlich betont Charcot, dass direkte Argumente aus dem Gebiete 
der Experimentalphysiologie gegen die Annahme der trophischen Eigenschaften 
des Nervensystems herbeigezogen worden seien. So wäre die allmähliche Atrophie 
der Muskeln und Knochen nach Durchschneidung der zu ihnen verlaufenden 
Nerven auf die Unthätigkeit zu beziehen, zu welcher jene Theile in 
Folge der Aufhebung jedes Einflusses von Seiten des Nervensystems ver- 
urtheilt seien. 

Charcot giebtauch zu, dass diese passiven Störungen mit den trophischen 
Störungen im engeren Sinne nichts gemein hätten. Die letzteren zeigten nämlich 
immer, wenigstens in einem gewissen Zeitpunkt ihrer Entwickelung, das Ge- 
präge 'der entzündlichen Reizung. Gewöhnlich trügen sie gleich bei: 
ihrer Entstehung die Charaktere der Entzündung an sich und könnten schliess- 
lich zur Verschwärung , Gangrän und Nekrose führen. Ausserdem sei ein 
dem grösseren Theile derselben gemeinsames Merkmal, dass sie sich in Folge 
der ursächlichen Störung in den Nerven oder in den Centren, hie und da 
selbst mit merkwürdiger Geschwindigkeit entwickelten. So sähe man häufig in 
gewissen Fällen von Fraktur der Wirbelsäule mit Kompression und Reizung 
des Rückenmarkes Brandschorfe auf dem Kreuzbein am 2. oder 3. Tag nach 
der Verletzung auftreten. 

Um nun zu beweisen, dass die trophischen Störungen die Folge von 
Reizung des Nerven oder des Nervencentrums seien, bezieht sich Charcot auf 
die Experimente von Samuel, Meissner, Schiff U.A., auf die wir später 
in dem Kapitel über die Keratitis neuroparalytica genauer eingehen werden. 

Charcot resumirt seine Ansicht dahin, dass die Abwesenheit der 
Thätigkeit des Nervensystems keinen direkten, unmittelbaren Einfiuss auf 
die Ernährung der peripherischen Theile habe, dass aber die krankhafte 
Erregung, Reizung der Nerven oder der Nervencentren die verschieden- 
artigsten trophischen Störungen hervorzubringen vermöge. Sehr interessant sind 
seine hiefür angestellten Betrachtungen betreffs der traumatischen Nerven- 
störungen. Dieselben können die Haut, das Unterhautzellgewebe, die Muskeln, 
die Gelenke und die Knochen betreffen. Da uns zum Verständnisse des Herpes 
zoster diejenigen Affektionen der Haut wichtig sind, welche als Folge von 
Nervenverletzungen auftreten, so verweilen wir noch bei den von Mougeot (538) 
hierüber gemachten Angaben, die von Charcot citirt werden. 

Mougeot unterscheidet zwei Arten: Die erste Gruppe besteht in 
Eruptionen von verschiedener Form, meist aber vesikulöser oder bullöser 
Art. In erster Linie führt er den Zoster an, welchen man in solchen Fällen 
ziemlich häufig beobachte, und den man deshalb mit dem Namen ;, trauma- 
tischer Zoster^ belegen könne. 

Ein Manu hatte während der Junikftmpfe von 1848 eine Kugel in die untere äussere 
Partie des Oberschenkels bekommen. Einige Zeit nach Heilung der Wunde traten im 
Unterschenkel lebhafte Schmerzen auf, welche beinahe kontinuirlich waren, sich aber an- 
fallsweise steigerten. Diese Schmerzen, welche von der Narbe auszugehen schienen, ver- 
breiteten sich bis auf den Fussrücken und folgten offenbar dem Verlaufe der Nerven. Diese 



Das Wesen trophischer StGrangen im Allgemeinen. 141 

Neuralgie, welche allen angewandten Mitteln Widerstand geleistet hatte, war zu wieder- 
holten Malen während des Aufenthaltes des Kranken in der Charit^ von einer Eruption 
von Herpeshlasen begleitet, welche in Gruppen, die durchaus denen des Herpes zoster 
glichen, angeordnet waren und auf der Haut der schmerzhaften Bezirke ihren Sitz hatten. 

Als zweite Gruppe führt genannter Autor pemphigoide Eruptionen an. Es 
handele sich um Pemph ig usblasen, welche sich an verschiedenen Punkten 
der Haut^ entsprechend der Ausbreitung der verletzten Nerven, rasch ent- 
wickeln und von Zeit zu Zeit wieder auftreten. 

Drittens eine Art ßöthe, welche an Frostbeulen erinnere mit 
Schwellung der Haut und des Unterhautzellgewebes (faux phlegmon). 

Viertens die unter dem Namen Glos sy skin bekannte Hautaffektion. 

Diese Störungen stellten sich in der Regel nach Kontusionen, Stich- 
verletzungen, unvollständigen Durchschneidungen der Nerven ein, 
niemald dagegen bei vollständiger Nervendurchtrennung. 

§ 141. Einen durchaus entgegengesetzten Standpunkt in der Erklärung 
der trophischen Störungen nimmt Vulpian (539) ein. Derselbe sagt in der 
Vorrede zur Uebersetzung von Weir Mitchells Arbeit (540)': Ces alterations 
sont des resultats de troubles de la nutrition dus ä Pabolition ou a la dimi- 
nution de Taction trophique des centres nerveux sur les differents tissus. Er 
meint also, dass durch reflektorische Reize eine Abschwächung in den 
trophischen Centren stattfinde, deren Wirkung sich ihrerseits wieder in der 
Peripherie geltend mache. Namentlich für die bläschenförmigen Aus- 
schläge, den Herpes und für geschwürigeProzesse an der Haut hält er 
an dieser Erklärung fest, ebenso wie der bekannte französische Dermatologe 
Leloir (541). Letzterer meint, dass die Vulpia n'sche Abschwächungstheorie 
die Häufigkeit trophischer Störungen nach unvollständigen Nerven Verletzungen 
nnd die Heilung trophischer Störungen durch Resektion des verletzten Nerven 
am besten erkläre. 

Für die Annahme, dass die trophischen Störungen auf reflektorischem 
Wege zu Stande kämen, war besonders Weir Mitchell (540) eingetreten, 
und später haben Hayem u. A. sich dieser Ansicht angeschlossen. In ganz 
besonderer Weise hat der Physiologe Gaule (542) sich mit dem Wesen der 
trophischen Störungen beschäftigt, worauf wir genauer im Kapitel der Keratit. 
neuroparalytica eingehen werden. 

Die Ernährungsstörungen lediglich durch vasomotorische Einflüsse 
zu erklären, hat man namentlich in früheren Jahren versucht. 

Schiff (535) stellte die Theorie der neuroparalytischen Hyperämie, 
Brown Sequard (543) die der neuroirritatorischen Anämie auf. 

Schiff beobachtete nach Durchschneidung der Vasomotoren eine kon- 
stante Temperaturerhöhung^ die durch die grössere Menge des in dem be- 
treffenden Gewebe cirkulirenden Blutes verursacht wurde. Treffe nun der- 
artige hyperämische Partien z. B. die Lungen, die Cornea, die Magenschleim- 
haut, ein geringer lokaler Reiz, so entstünden nutritive Veränderungen, welche 
einen leicht entzündlichen Charakter an sich trügen. 
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Brown Sequard behauptete, dass die Ursache der trophischen Stö- 
rungen in Gefässverengerungen liege, welche ihrerseits Folgezustand von 
Reizung der Vasomotoren sei. 

So führte er den akuten Decubitus nach Wirbelsäulenver- 
letzung auf die durch die permanente Kontraktion der Blutgefässe bedingte 
Anämie zurück. 

Der Nachweis würde uns hier zu weit führen, dass beide vasomotorischen 
Theorien für die Erklärung der trophoneurotischen Erscheinungen nicht ge- 
nügen. Im Uebrigen verweisen wir speziell auf die Betrachtung der vaso- 
motorischen Theorie im Kapitel der Keratit. neuroparalytica. 

§142. Es erübrigt noch auf die 1883 erschienene Arbeit Schwimmer'8(544) 
einzugehen, in welcher derselbe eine von den vorher mitgetheilten Theorien 
abweichende Meinimg vorträgt. Er sagt, wenn wir die Wirkung der Sekretions- 
nerven der Glandula submaxillaris, sowie die Erfahrung nach Ischiadicus- und 
Trigeminusdurchschneidung betrachten, ferner die Beobachtung Ob olensky 's, 
einer Atrophie des Hodens nach Durchschneidung des Nerv, spermaticus, end- 
lich die Schrumpfung des Hahnenkammes nach Durchschneidung des Gangl. 
cervicale supremum (Legros) verwerthen, so handele es sich nur um 
den Hinweis auf den Einfluss gewisser Nerven auf die Wachsthums- und 
Ernährungsverhältnisse, sowie um die Annahme, dass der Sympathicus 
als ein hauptsächlicher Faktor aller dieser Störungen angesehen 
werden könne. Zur Bestätigung für letztere Behauptung diene die Wahr- 
nehmung, dass nach Durch trennung einzelner ßückenmarkswurzeln von der 
MeduUa spinalis aus die mit letzterer in Kontakt bleibenden Wurzelenden, 
als auch jene Faserbündel, welche durch einzelne Ganglien die Verbindung 
mit dem Centrum unterhalten, keine Veränderung in der histologischen Struktur 
der durchschnittenen Nerven zeigten, während die peripheren, ausser Verbindung 
gesetzten Partien, entarteten. Da aber auch die Organtheile durch diese Trennungen 
die früher erwähnten Veränderungen erlitten, so erhelle daraus, dass die M e - 
dulla, sowie auch die Ganglien des Sympathicus das supponirte 
Centrum der trophischen Nerven sein müssten, ebenso wie dies 
für die Vasomotoren gelte. 

Uebrigens haben schon früher viele Autoren wie Longet (545), Peipers 
(546), Müller (547), Axmann (548), Pincus(549), Valentin (550), Stil- 
ling (551) und Bidder (552) auf spezifische Beziehungen des Sympathicus 
zu den Ernährungsprozessen im Körper, also auf dessen trophische Funktion 
hingewiesen. 

Nothnagel meint, dass die Regulirung der Ernährung durch die Gefäss- 
nerven erfolge, welche reflektorisch von den sensiblen Nerven beeinflusst würden. 
In ähnlichem Sinne sprechen sich Leyden-Goldsc heider (553) aus. 

§ 143. Gruenhagen (554) hält die Beweisgründe für die An- 
nahme trophischer Störungen auf nervöser Grundlage schwankend und haltlos. 
Wie überhaupt dieser Autor sich sehr energisch gegen die Annahme trophischer 
Nerven ausspricht. Er behauptet, die von Samuel aufgestellte Lehre von 
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dem Vorhandensein trophischer Nerven, deren Reizung Entzündung, dann 
Lähmung und schliesslich Atrophie verursachen solle, entbehre jeder durch 
exakte Experimente gesicherten Grundlage. Die klinischen Fälle, welche den 
Einfluss trophischer Nerven auf das Wachsthum der Körpergewebe darthun 
sollten, bedürften einer Erklärung. Denn man wisse noch viel zu wenig von 
den Bedingungen, unter welchen die Gewebsbildung erfolge, um sich schon 
jetzt gestatten zu können, auffällige Wachsthumsmodifikationen dieser oder 
jener Gewebsart, sei es auf verminderte, sei es auf gesteigerte Nerventhätig- 
keit zu beziehen. Die Dunkelheit, welche alle hier in Betracht kommenden 
Beobachtungen umhülle, werde durch die Annahme, dass dieselben auf Wir- 
kungen trophischer Nervenkräfte beruhe, nach keiner Richtung hin aufgehellt, 
und die klinische Hypothese könne den zu verlangenden physiologischen Beweis 
niemals ersetzen. 

Nicht so skeptisch drückt sich Landois (555) aus, welcher sagt, dass 
das noch unbekannte Endorgan der trophischen Nerven in den Geweben selbst 
liege, deren normalen Stoffwechsel, sowie ungestörtes Wachsthum und intaktes 
Bestehen sie beherrschten. In manchen Geweben sei eine direkte Verknüpfung 
mit Nerven bekannt, welche auf ihre Emährungsvorgänge einwirken könnten. 
Anatomisch oder physiologisch kenne man den Zusammenhang der Nerven mit 
Hornhautzellen, mit den Pigmentzellen der Froschhaut, den Binde- 
gewebskörperchen der Magenserosa des Frosches, den Zellen, welche die 
Stomata der Lymphräume umgeben. 

Auf die Anschauungen und Schlussfolgerungen die aus dem Studium 
der Homhautveränderungen nach Trigeminusaffektionen bezüglich der tro- 
phischen Nervenstörungen gewonnen wurden, werden wir später bei der Schilde- 
rung der Keratitis neuroparalytica genauer eingehen. 

§ 144. Was nun die modernen Theorien vom Aufbau des Nervensystems 
betrifft, so vermag weder die Neuron theorie, noch die Apathy-Bethe'sche 
Fibrillentheorie das Wesen der trophischen Störungen befriedigend zu 
erklären. Nur was die trophischen Veränderungen im Muskelapparat anbelangt, 
hat die Neurontheorie für gewisse Fälle eine Einsicht verschafft. Die 
Ganglienzelle im Vorderhom bildet bekanntlich mit ihren peripherischen in 
dem Muskel sich aufsplitternden Fortsätzen eine Einheit, ein sog. Neuron. 
Erkrankt die Zelle, wie bei der akuten Poliomyelitis, so degenerirt das 
ganze Neuron. Wird der Nervenfortsatz an irgend einer Stelle durchtrennt, 
so entartet der Theil des Neurons, der nicht mit der Zelle in Verbindung 
steht. Allerdings haben neuere Untersuchungen gelehrt, dass auch Degene- 
rationen in der Zelle nachweisbar, und die centripetalen Erregungen für die 
normale Funktion der Vorderhomzelle nothwendig seien (Marinesco, Gold- 
scheider). 

Als trophi sehe Centren der sensiblen Nerven sieht man die Ganglien- 
zellen der Spinalganglien an. So wies Joseph (560) nach, dass nach 
Exstirpation des zweiten Spinalganglions bei einer Katze umschriebener Haar- 
ausfall eintrat. 
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Oppenheim (561) nimmt an, dass die Funktion der Spinalganglien 
eine pathologische Umstimmung, eine krankhafte Reizung erfahren könne: dass 
diese nur dann normal funktionirten, wenn sie die ihr von der Peripherie zu- 
fiiessenden Erregungen ungestört nach dem Centrum fortleiten könnten. Er- 
krankungen des Rückenmarks , welche die Fortleitung der sensiblen Reize 
verhindern, bedingten eine Anhäufung von Reizen in den Zellen der Spinal- 
ganglien, welche seine trophische Funktion krankhaft umstimmten, so dass es 
zu einer pathologischen Steigerung der Emährungsvorgänge in der Peripherie 
komme. Ebenso könnten die Affektionen der peripherischen Nerven, welche 
nicht mit einer vollkommenen Leitungsunterbrechung einhergehen, Reizzustände 
bedingen, die sich auf das trophische Centrum fortpflanzten und dessen Funktion 
dahin beeinflussten, dass es zu Ernährungsstörungen in dem entsprechenden 
Nervengebiete komme. 

Auch Gowers(562) erklärt als sicherste Thatsache, dass akute Er- 
nährungsstörungen die Folge von Reizung der Nervenstämme oder Nerven- 
centren seien, und dass sie sich proportional dem Grade der Reizung ver- 
hielten. So zog Lewaschew durch jeden Nerv, ischiadicus einen Faden 
und reizte dabei den einen Nerven von Zeit zu Zeit durch Flüssigkeiten. In 
dem Beine, welchem der letztere Nerv angehörte, traten viel schneller und 
intensiver trophische Störungen ein, als in dem anderen. 

Nach Gowers könne nur eine Theorie diese Thatsache erklären: Es 
sei diejenige, welche annehme, dass die Nervenendigungen mit den Ge- 
weben ein C'ontinuum in der Struktur bildeten, dass sie mit denselben eine 
ähnliche Art von molekularem Kontakt eingingen, wie er in den Geweben 
selbst bestehe, und dass die Ernährung der Gewebsmoleküle durch die der 
Nerven bestimmt werde. Der irritative Vorgang steige in den Nerven ab- 
wärts, gehe von ihnen auf die Gewebe über und durchdringe dieselben. Wir 
könnten auf diese Weise die in den Muskeln auftretenden Störungen ebenso 
gut verstehen, wie die in der Haut und anderen Geweben vorkommenden, 
welche deutlich unter dem Einflüsse der sensiblen Nerven stünden. 

Was nun die von Albrecht Bethe (563) auf Grund eines gelungenen 
Thierexperimentes ausgesprochene Schlussfolgerung betrifft, dass die Ganglien- 
zellen mit der eigentlichen nervösen Funktion nichts zu thun hätten, sondern 
dass sie nur den Bestand der Nervenfibrillen gewährleisteten, so dürfte diese 
modernste Theorie vielleicht dereinst von grosser Tragweite für die Erklärung 
der trophischen Störungen werden. Weist dieselbe doch den Ganglien über- 
haupt nur trophische Eigenschaften zu, welche in der Erhaltung des Gleich- 
gewichts zwischen Dissimilirungs- und Assimilirungsprozessen gemäss der 
Hering 'sehen Theorie von der lebenden Substanz bestehen. 

Um Wiederholungen zu vermeiden, werden wir später unsere eigene Ansicht 
über das Wesen der trophischen Störungen im allgemeinen nach genauer 
Vorführung der experimentellen und klinischen Erfahrungen bei der Be- 
schreibung des Herpes zoster ophthalmicus und der Keratitis neuroparalytica 
anführen. 
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Die vasomotorisch-trophischen Störungen im Trigeminusgebiet. 

§ 145. Zum besseren Yerständniss und der Vollständigkeit halber, wollen wir 
erst die trophisch-vasomotorischen Störungen im ganzen Ausbreitungsgebiet 
des Quintus einer Betrachtung unterziehen, bevor wir uns zur Besprechung 
der trophischen Störungen im vorderen Bulbusabschnitte wenden. 

Eine das ganze Gebiet des Trigeminus umfassende trophische Störung 
stellt die sog. Hemiatrophia facialis progressiva dar. Diese von 
Romberg zuerst beschriebene Affektion besteht in einer ganz allmählichen, 
manchmal mit Schmerzen und Parästhesien einhergehenden Atrophie des Ge- 
sichts, die meist gleichmässig Haut, Unterhautbindegewebe, Muskeln und 
Knochen befällt. Die betroffene Seite sinkt ein, wobei die Haut eine bräun- 
lich-weisse Verfärbung annimmt. Die Knochen atrophiren; die Zähne fallen 
aus; die Haare werden dünn und grau. Meist bleibt die Krankheit auf eine 
Gesichtshälfte beschränkt. [Eulenburg sah einen doppelseitigen Fall (564).] 

Wir beobachten gegenwärtig in der Poliklinik folgenden Fall dieser 

merkwürdigen Krankheit (siehe Figur 23 pag. 146): 

Das jetzt 14 jährige Mädchen datirt sein Leiden vom 7. Jahre ab. In diesem Alter 
wurde es in der Schule plötzlich von heftigem Nasenbluten befallen. Seit jener Zeit soll die 
linke Gesichtsseite immer mehr abgemagert sein. Sie hatte nie Schmerzen und nie 
Zuckungen in der Gesichtsmuskulatur. Die Kinderkrankheiten waren bei der Patientin leicht 
verlaufen. 

Bei der Untersuchung zeigte sich die linke Gesichtshälfte namentlich über dem Unter- 
kiefer und seitlich vom Jochbogen stark abgeflacht. Die Haut war etwas gelblich verfärbt, 
stark verdünnt und haftete fest dem unterliegenden Knochen an. Das Unterhautfettgewebe 
schien ganz geschwunden zu sein. Einen beinahe total atrophischen Eindruck machte der 
linke M. temporalis. Die Sensibilität war in allen drei Quintusästen für alle Qualitäten 
intakt. Störung der Thränen- oder Speichelsekretion wurde nicht beobachtet Die Zunge 
war nichi atrophisch und wurde gerade herausgestreckt. Die Kraft der Kaumuskeln erschien 
nicht herabgesetzt. An den Himnerven und den Extremitäten wurde keine wesentliche Ab- 
weichung von der Norm wahrgenommen. Cornea, Gonjunctiva, Pupillen, Fund, oculi normal. 

Bern erkenswerth erschien uns in diesem Falle, dass die 
Atrophie über den anatomischen Verbreitungsbezirk des Trige- 
minus hinwegschritt und zwar oben in das Gebiet des Nerv, 
occipitalis minor^ unten in das des N. auricularis magnus, ein 
Umstand, der auch in imserem Falle zum Zweifel berechtigt, ob es sich bei 
dieser Krankheit um eine wirkliche Trophoneurose des Quintus handelt. 
Bekanntlich ist neuerdings von Möbius eine ganz andere Theorie betreffend 
dieses Leidens aufgestellt worden, welches Yirchow und Bärwinkel als 
eine von Trigeminus ausgehende Trophoneurose betrachteten. Letztere An- 
nahme schien durch die anatomische Untersuchung eines vonRomberg und 
später von Vir chow klinisch beobachteten Falles gestützt; Mendel (565) näm- 
lich fand bei der Untersuchung des linken Trigeminus desselben Falles in sämmt- 
lichen Aesten von seinem Ursprung an bis zu seiner Ausbreitung die End- 
produkte einer Neuritis interstitialis proliferans (Vi rcho w). Möbius behauptet 
hingegen, dass es sich in den Fällen von halbseitigem Gesichtsschwunde um 

Wilbrftnd-SftODger, Neurologie des Auges. II. Bd. I. Abtheilung. 10 
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die Wirkung eines lokalisirten meist von den Tonsillen aus eingedrungenen 
Infektions&toffes handle und zwar aus dem Grunde, treil sich diese dunkle 
Krankheit oft an entzündliche Prozesse und Verletzungen der Nachbarschaft 
anschlösse (Angina, Zahnabscess). 

Eine andere frühere Hypothese nahm eine prim&re lokale Atrophie des 
subkutanen Zellgewebes an, in Folge deren die elastische Haut die Gefasse 
komprimire, wodurch dann schliesslich die Knochen und Haut selbst atrophisch 
würden. 

Sehr interessant ist der von Seeiigmtllter beobachtete Fall vonHemi- 
atropbia facialis nach einer Verletzung des Halssy mpathicus. 

Auch wir möchten daher, 
v ebenso wie Oppenheim (566) die 

Sympathicustheorie der in 
Rede stehenden Affektion nicht 
so ohne Weiteres ablehnen, wie 
es Möbias that. 

Anderweitige vasomoto- 

t _^^ ■i"TB rische Störungen bei dieser Er- 

K ^^k ^^^ t^ T^a krankung fanden wir in folgenden 

9 V| -^^ ''^m zwei Fällen: 

^^■'. *' Jf Graff (402) berichtet über 

^■■^T^Jg^f einen 36jährigen Mann, welcher 

^H^aK^l^ an progressiver Paralyse auf 

p V ^^^^ ' ^■■^■.. luetischer Basis litt und zugleich 

* "' "" die Erscheinungen einer links- 

seitigen Hemiatrophia facialis pro- 
gressiva darbot. Im Verlaufe der 
Erkrankungen traten Blutungen 
in die Bindehaut auf und links 
die Erscheinung einer Keratitis 
neuroparalytica (keine Sensibili- 
tätsstörung) mit Ausgang in Phthisis 
bulbi. Wiederholt stellte sich anch Nasenbluten aus dem linken Nasengang ein. 
Graff führt ferner einen schon früher von uns erwähnten Fall au, in 
welchem bei einem 30jährigen Paralytiker plötzlich zahlreiche Blut- 
ungen der Bindehaut sichtbar wurden, die Thränensekretion in der Folge 
sistirte, die Hornhäute trocken wurden, aber klar blieben. Die Autopsie 
ergab in der einen der Untersuchung zu Gebote stehenden Gehimhälite 
Hämorrhagien in der absteigenden kleinen Trigeminuswurzel und im Locus 
caeruleus. 

In einer Dissertation hat Max Beer (567) nachgewiesen, dass unter den 
bis Jetzt publizirten Fällen vonHemiatr. facial. ätiologisch die Infektions- 
und Erkältungskrankheiten die erste Stelle (44,8*^/0) einnehmen, dann folgen 
die Traumen (33,90/o) und die Nervenleiden (2\,S'*lc); 6,40/0 sind kongenital 




Fig. 23. 
I4jäbriges Uädcben mit Hemiatrophia facici. 
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entstanden; bei 3,8 ^/o handelte es sich nm Hautkrankheiten, hereditäre Be- 
lastung war in 27 ,4 ^/o nachweisbar. In 22,3 ^/o waren Sensibilitätsstörungen 
und Neuralgien im Quintusgebiete vorhanden. 

Aus alledem ist ersichtlich^ dass die Pathogenese der Hemiatrophia faciei 
zur Zeit noch ein Dunkel umschwebt, und dass es fraglich erscheint, ob die 
Ernährungsstörungen im Gesichte bei dieser Krankheit mit Veränderungen 
im Quintus überhaupt zusammenhängen. 

Dass aber trophische Störungen bei Quintus-Erkrankungen 
Yorkommen, die mit grösster Wahrscheinlichkeit auf pathologische Alterationen 
in den Bahnen dieses Nerven zurückgeführt werden dürfen, dafür möchten 
wir folgende klinische Beobachtungen als Beispiele anführen: 

§ 146. Eulenburg (748) stellte eine Patientin vor mit vasomotorischer 
Neurose im Gebiete des Trigeminus. Es bestand vorübergehend hochgradige 
Hyperämie und Quaddeleruption, die auch durchstreichen des Gesichts 
mit den Händen hervorgerufen werden konnte. 

Blutungen. 

§ 147. In dem Falle T. v. Meyer 's (334) mit Anästhesie der rechten Ge- 
sichtshälfte und Lähmung der Kaumuskulatur f loss öfters aus der rechten 
Nasenhöhle Blut, die Kapillargefässe der rechtenBacke blieben 
bis zum Tode injizirt. Die Temperatur der rechten Backe und 
Infraorbitalgegend war bis zuletzt 1 — 1,5^ R. wärmer als die 
der linken Seite. Die Sekretionen der Nase und Mundhöhle waren nicht 
beeinfiusst. Kerat. neuroparal. Der Nerv. Quintus sowie das Ganglion 
Gasserii erweicht. 

Abercrombie (413) berichtet über einen Kranken mit Anästhesie 
der einen Seite des Gesichtes, in der entsprechenden Nasenhöhle und im 
Auge. Blutungen von Zeit zu Zeit aus dem linken Nasenloche 
und Schmerzen, von Fieberbewegungen begleitet, in den gefühllosen Theilen. 
Es stellte sich häufig Entzündung des linken Auges ein mit 
Trübung der Hornhaut, letztere ulcerirte. 

Der Quintus der linken Seite zeigte sich bei der Sektion in der Nähe 
des Ganglion Gasseri von äusserst dichter Konsistenz. Hinter dem Ganglion 
zeigte er sich in hohem Grade atrophisch, und an seiner Yereinigungsstelle 
mit dem Pons Varolii war nichts als ein membranöses Gewebe sichtbar. 

In einer anderen Beobachtung Abercrombie's (413) war ein Kranker 
von Hemiplegie der linken Seite befallen ohne Verlust des Gefühls In Arm 
und Bein, während in der linken Gesichtshälfte sowohl Empfindung als Be- 
wegung aufgehoben waren. Die Schleimhaut des linken Nasenloches 
hatte beständig eine dunkelrothe Farbe, und oft fanden Blut- 
austritte aus demselben statt. Die Conjunctiva des linken Auges 
injizirte sich stark: darauf entstand Trübung und Ulceration 
der Hornhaut, und zuletzt gänzliche Desorganisation des Auges. 

10* 
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Bei der Sektion fand sich eine Geschwulst in der linken Hälfte der Varols- 
brücke, welche das austretende fünfte und siebente Nervenpaar gegen den 
Schädel gedrückt hatte. 

Bei einer lediglich im ü. Aste vorhandenen Anästhesie mit zeitweise 
eintretenden Schmerzen in der gefühllosen Gesichtshälfte thränte das Auge 
oft, die Nase war trocken und ebenso, wie das obereZahnfleisch 
der leidenden Seite sehr zu Blutungen geneigt. Auch gab diese 
Kranke Romberg^s (311, daselbst pag. 257) an, dass die von Anästhesie 
befallene Backe bei der Einwirkung der Kälte sogleich blutroth würde, 
womit die normale Farbe der gesunden Seite auffallend kontrastirte. 

Auch in dem pag. 149 erwähnten Falle von Serr es (353) waren Blutungen 
des Zahnfleisches auf Seiten der Anästhesie vorhanden. 

In der oben erwähnten Beobachtung Grafts (402) mit Hämorrhagie in 
der absteigenden Trigeminuswurzel und im Locus caeruleus fanden sich 
Blutungen in die Bindehaut der Seite der Trigeminusaffektion. 

Auch in den von v. Hippel (404) beschriebenen Fällen sind Blutungen 
in die Bindehaut erwähnt. 

Temperaturerhöhungen etc. 

§ 148. In dem Falle von Long und Egger (336) fand sich Tem- 
peraturerhöhung auf der Seite der gelähmten linken Wange. L.Keratitis 
neuroparalytica. 

In der Beobachtung Huguenins (384 daselbst pag. 120) wurde neuro- 
paralytische Hyperämie auf Seiten der Lähmung konstatirt. 

Long und Egg er (336), Fall II. Anästhesie der linken Gesichtshälfte, 
welche in der oberen Kopfhälfte am ausgesprochensten war. Anästhesie der 
Schleimhaut bis zum linken Stimmband (inkl.), links totale Ageusie, rechts 
nur auf dem Zungengrund, links Hörschwäche. Von neuroparalytischer 
Hyperämie oder Keratitis keine Spur, trotz vollständiger Anästhesie der 
Cornea und Gonjunctiva ; hingegen wurden öfter auf der linken Gesichts- und 
Zungenhälfte vasomotorische Störungen beobachtet: vorübergehende 
Hyperämie und konstant tiefere Hauttemperatur. 

In einerBeobachtung Komber g's(311 daselbst pag. 48) hatte die Neuralgie 
ihren Sitz im I. Aste des linken Quintus und war von reichlichem Thränen- 
erguss, vermehrter Wärme und Pulsfrequenz begleitet. 

In der pag. 149 erwähnten Beobachtung Ki gl er 's (428) war die Haut 
der anästhetischen Gesichtshälfte auffallend blass. 

In dem Falle Stamm's (372 pag. 118) war die Mundschleimhaut der 
rechten Seite seit dem Eintritt der Anästhesie stets trocken, während die der 
linken Seite feucht erschien. 

Nach Hörn er (418) ist beim Herpes zoster ophth. ganz regelmässig 
eine bedeutende Temperaturdifferenz zwischen beiden Seiten nachzuweisen. 
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Schwund des Zahnschmelzes. 

§ 149. Im Falle von Long und E g g e r (336, daselbst pag. 104) mit ziemlich 
komplizirt vertheilter Hypästhesie der Unken Seite und Atrophie der linken 
Trigeminusmuskeln wurde Schwund des Schmelzes der Zähne am linken 
Oberkiefer konstatirt. Links die Conjunctiva stark geröthet, die Cornea ge- 
trübt. Keratitis neuroparaly tica. 

Skjorbutartige Zahnfleischveränderungen mit Blutungen. 

§ 150. In dem Falle von Serres (353, daselbst pag. 111) mit rechtsseitiger 
Keratitis neuroparalytica und Anästhesie der rechten Gesichtshälfte ent- 
zündete sich das Zahnfleisch auf der rechten Seite, zuerst am Oberkiefer, 
dann am Unterkiefer, und es entwickelte sich eine skorbutische Affektion, die 
später auch auf das linke Zahnfleisch sich ausdehnte, jedoch in geringerem 
Grade. Das Zahnfleisch hatte sich an der rechten Seite von den Zahnwurzeln 
abgelöst. Die Zähne selbst waren lose. Bei der Sektion fand sich eine Er- 
krankung des Ganglion Gasseri. Dasselbe war von graugelber Farbe und an 
der Stelle, wo der Ramus ophthalmicus abgeht, geröthet und injizirt. Auch 
die drei Hauptäste nahmen an der Veränderung der Farbe und Struktur Theil. 

In der Beobachtung F. v. Meyer 's (334) mit Anästhesie der rechten 
Gesichtshälfte und Lähmung der Kaumuskeln^ Keratitis neuropara- 
lytica, war das Zahnfleisch der rechten Seite in einem Zustande skorbuti- 
scher Erweichung; aus der rechten Nasenhöhle floss öfters Blut, die Schleim- 
haut war exkoriirt. Sektion. Neuritis und Erweichung des N. trigeminus und 
des Ganglion Gasseri. 

Trophische Störungen am äusseren Ohre. 

§ 151. Rigler (428) berichtet über folgenden Fall. Ein Türke stürzte vom 
Pferde auf die linke Seite des Kopfes. Links Keratitis neuroparalytica. 
Vollständige Anästhesie der linken Gesichtshälfte im ganzen Gebiete des 
Quintus. Die linke Partie der Mundschleimhaut und der Schneider* sehen 
Membran bluteten bei der geringsten Reizung. 

Der Kranke klagte besonders über die ungleiche Farbe seines Gesichtes, 
dessen linke Hälfte auffallend blass und schlaff war, sowie auch über die Un- 
empfindlichkeit der linken Mundhälfte und über das stete Wundsein 
der linken Ohrmuschel. 

Trophische Störungen der anästhetischen Kopfschwarte. 

§ 152. Marinesco et Serieux(454) veröffentlichen folgenden interessanten 
Fall. Eine 40 jährige Melancholica zog sich durch einen in Selbstmordabsicht 
abgegebenen Revolverschuss eine rechtsseitige Facialislähmung, eine Lähmung 
der beiden oberen Trigeminusäste und eine Parese des Nerv, maxillaris 
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inferior zu. Die Facialislähmung war eine typisch peripherische und totale. 
Die Zunge wich nach links ab, die rechte Hälfte zeigte Atrophie. Die Anästhesie 
verschonte nur einen Theil des Gebietes des Nerv, inframaxillaris. Alle sen- 
siblen Funktionen waren völlig aufgehoben; Nadelstiche nicht schmerzhaft, 
sondern als ^^Schlag^ empfunden, Berührung wurde überhaupt nicht, jeder 
Druck hingegen sofort gefühlt. Spontane Schmerzen bestanden namentlich 
im Gebiete des Nerv, supra- und inframaxillaris, das Corium niöht beschädigt 

Die Haut im anästhetischen Gebiete war glatt, wie infil- 
trirt und unelastisch; der elektrische Leitungswiderstand er- 
heblich erhöht. Die Haut des rechten Lides war auffallend 
pigmentarm. Die Wimpern erschienen länger. Das Flaumhaar 
der rechten Gesichtshälfte war dichter, die Augenbrauen selbst 
dünner, aber nach oben fast bis zur Haargrenze verbrei tert. 
Die anästhetische Partie der Kopfschwarte war fast haarlos, 
aber es kam in Betracht, dass auf derselben zahlreiche Ul- 
cerationen schon längere Zeit bestanden. Das rechte Auge war dureh 
Ophthalmie fast zerstört. Die Hauttemperatur der rechten Wange 
zeigte sich um 0,7^ niedriger, als diejenige der linken. Thränen- 
und Schweisssekretion sind rechts gesteigert. Schwache Pilo- 
carpindosen, welche links unwirksam blieben, steigerten sie 
rechts erheblich. 



Oberflächliche Exulceration der Lider und Oedem. 

§ 153. M e 1 y i 1 1 e B 1 ck (791 ) beobachtete ein angioneurotisches Oedem der 
Bindehaut bei einem 32jährigen Manne, einhergehend mit Störungen des All- 
gemeinbefindens (Magenbeschwerden). In drei Tagen war das Oedem wieder 
verschwunden. 

de Schweinitz (788) sah eine Frau, welche kurze Zeit nach dem 
Auftreten eines Oedems der Oberlider und der Stimhälfte von einer heftigen 
Supraorbitalneuralgie der Seite des Oedems befallen wurde. 

James Adams (341) beobachtete einen 56jährigen Patienten. Rechts 
bestand Ptosis und Lidödem und oberflächliche Exulceration des 
Lides. Rechts Keratitis neuroparalytica. Die rechte Supraorbital- 
gegend, sowie die rechte Nasenseite und Nasenschleimhaut waren völlig ge- 
fühllos. Partielle Anästhesie fand sich ausserdem noch in der Submaxillar- 
gegend. Lähmung des HL, IV., V. und VL Gehirnnerven. Sektion. Aneurysma 
im Sinus cavernosus. 

Im Falle Sachsalbe r (455) mit doppelseitiger Trigeminusa£fektion 
und doppelseitiger Keratitis neuroparalytica bestand symmetrisch, 
entsprechend dem Verbreitungsbezirke des I. Astes, Alopecia areata, femer 
doppeltseitiger Nasen-, Rachen-, Tuben- und Paukenhöhlenkatarrh. 
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Alle diese klinischen Beobachtungen sprechen für die Annahme, dass dem 
Trigeminus trophische Funktionen innewohnen. Durch welche Bedingungen 
dieselben in dem speziellen Falle in Erscheinung treten, ist ausserordentlich 
schwer zu entscheiden. Geht doch schon aus der Einleitung zu diesem Kapitel 
zur Genüge hervor, welch verschiedene Theorien betreffs des Zustandekommens 
von trophischen Störungen aufgestellt worden sind, als Beweis, dass wir 
eben noch vor einem dunklen Gebiete der Pathologie stehen. Es dürften daher 
solch apodiktische Aussprüche wie z.B. der Hagelstamms (335) „der Trige- 
minus führe keine spezifisch-trophischen Nervenfasern; auch übten die Zellen 
des Gangl. Gasseri keinen direkten trophischen Einfluss auf die peripheren 
Organe aus^ durchaus verfrüht und nicht gehörig begründet erscheinen. 



Vasomotorisch-trophische Störungen am vorderen Bulbusabschnitte. 

a) Herpes corneae neuralgicus. [Schmidt-Rimpler (414)]. 

§ 154. Klinisch beobachten wir nicht selten gleichzeitig mit heftigen 
Schmerzen im Verlaufe des N. supraorbit. und im Auge ein Aufschiessen von einer 
Anzahl kleiner, wasserheller oder trübgrauer, stecknadelspitz- bis stecknadel- 
kopfgrosser Bläschen auf der Hornhaut. Dabei besteht gelegentlich eine ge- 
wisse Herabsetzung der Sensibilität der Cornea und Hypotonie des Bulbus. 

Diese Bläschen pflegen nach 12— 18 Stunden fast vollständig verschwunden 
zu sein. Das periodische Wiederauftreten, sowie die Schmerzen geben 
der Affektion einen neuralgischen Charakter. 

Schmidt-Rimpler (415) beobachtete ein 19 jähriges MädcheD, bei welchem monate- 
lang tftglich nachmittags diese Bläscheneruption auftrat, nachdem 1 bis 2 Standen vorher 
lebhafte Schmerzen in der Stirn und dem Auge bestanden hatten, die auch nach Ausbruch 
der Bläschen bis gegen Abend anhielten. 

In Ranzohoff's Beobachtung (416) trat die Bläschen er uption mit der Menstruation 
ein und war von Lichtscheu, Thränen und Ciliarinjektion, sowie von verengter Pupille, 
Kopfschmerz, Müdigkeit und Appetitlosigkeit begleitet. Einige Tage vor Eintritt der neuen 
Erkrankung trat psychische Aufregung, dazu starker Schnupfen, Appetitlosigkeit und ein 
Gefühl von Abgeschlagensein auf. Es handelte sich um eine 28jährige Frau, welche seit 
ihrer Pubertät an diesem Leiden litt. 

In Landesberg 's Falle (417) trat bei einem sonst gesunden 15 jährigen Mädchen 
fünf Mal in einem halben Jahre, mit den Menses zusammenfallend, eine Eruption kleiner 
Bläschen auf einer der beiden Corneae auf. Gewöhnlich heilte die Eruption sehr rasch. 

Horstmann (423) beobachtete bei einer 40jähi'igen, sonst vollständig gesunden 
Friseurin das Auftreten einer etwa linsengrossen Blase im Centrum der rechten Cornea. 
Die Patientin führte die Affektion auf eine Verletzung 'mit einem abgesprungenen Haare 
zurück. Es bestand Thränen, pericomeale Injektion und Schmerz in der Supraorbitalgegend. 
Die Blase platzte, und nach 2 Tagen war nicht die geringste Abnormität zu finden. Nach 
3 Wochen trat wieder Blasenbildung auf demselben Auge ein. Dieser Zustand wiederholte 
sich darauf noch 8 Mal, jedoch begann er jetzt immer mit Schmerzen in der Supra- 
orbitalgegend, die Stirnhaut war schwach geschwollen. Das Schmerzgefühl 
lokalisirte sich besonders längs des Verlaufes des N. supraorbitalis. Horstmann fasst 
die Affektion als eine Neurose, entsprechend dem Herpes zoster frontalis auf. Wir werden 
später auf diesen Fall zurückkommen. 
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Auch wir hatten Gelegenheit, einen sehr nerrOeen älteren Harm tn bMlwchtea, 
bei welchem seit etwa SO Jahren in ZwischenTSamen von mehreren Wachen bis Honatan 
unter heftigen Schmerzen, ThrAneu. Lichtscheu nud sllgemeinem Cnbehsgen BUacbenkooglo- 
merate, die wie Trauben aussahen, auf der Harnbaut aufschössen und dem Patienteii sehr 
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a der Horabanl, 



Fig. 24. 
Nach Kendall: Ueber Herpes corneae. Zürich. 
n) Zweifach natürliohe Gr&ue. Grup|>e von Herpe>-Bl Asche □ inl C 
nach olieo kleine, inBltririe, des Epithel« cDtbehrende Stellen. 

b) Herpes corneae eatsrrhilis. Zweifach natürliche Grfiase. Hcrpeabtäschen nadi inneD 
und nach innen oben. Oben und ausien ein QeBchirür mit liefem oberen Rand, etwa* 
Infiltrirt. IJie Krunkhoit besteht seit drei Wochen. 

c) Natürliche Grösse vun a. 

d) Ulcus herpeiicuni. Erkranliang des Auges seit acht Wochen. 

f) Ileus lierpeiicom mit GetMioibililuDg. Die Krankheit besteht seit 14 Tagen. 



viel ÜnaDnehmlicbkeiten bereiteten. Ans dem Zustande seines Allgemeinbefindens könnt« 
er immer das Na hebe vorstehen der Blttscheoeruption vorhersagen. Als einiigstes Hitt«I 
die Beschwerden des Anfalls rascher xu heben, war das Uebergiessen der Hornhaut mit 
einer 6 7* ArgentumnitricumlOsung und sofortiges Neutralisiren derselben mit Kachsals- 
lOsnng erprobt worden. Dadurch wurden die BiBscben lum Platten gebracht, und wai«n 
nach wenigen Tagen die Reizznstäude verschwunden. 

ß) Der Herpes febrilis corneae [Homer (418)]. 

§ 155. Bei fieberhaften Krankheiten schieasen oft gleichzeitig mit 
Bläschen auf der Haut der Lippen, der Wangen, der Lider unter mehr oder 
weniger starker Lichtscheu, Injection, Thränen und Schmerzhaftigkeit des 
Auges, Bläsclien auf der Hornhaut auf. 

Hinsichtlich der Aetiologie mochten wir hier eines Falles von Salier (504) Kr- 
wfthnung thun, welcher einen Patienten mit Harnröhren striktnr und chroniacher CfStitia 
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behandelte. In dem stark eiterhaltigen Urin fanden sich Staphylokokken, Pneumokokken 
und das Bacteriam coli commune. 1891 wurde eine gewaltsame Dilatation der Harnröhre 
vorgenommen, worauf eine Eruption von Herpesbläschen an der rechten Hornhaut erfolgte. 
Die forcirte Dilatation der Harnröhre wurde im Februar 1898 wiederholt. Einige 
Stunden nach der Operation trat heftiger Schüttelfrost auf, die Temperatur stieg auf 
41 ^ etc. Als Patient nach dreitägiger Bewusstlosigkeit wieder zu sich kam, war das ganze 
Gesicht mit Herpesbläschen Obersät, mit denen sich auch die Mund- und Rachenschleim- 
haut bedeckt zeigten. Beide, Bindehaut und Hornhaut, betheiligten sich an dieser Eruption. 
Das linke Auge heilte aus, auf dem rechten Auge kamen mit Regelmässigkeit alle drei 
Wochen frische Nachschübe von Herpesbläschen in der mittleren Homhautpartie. Dieser 
Zustand dauerte 8 Monate. 

Die diese Eruption begleitenden Schmerzen beschränken sich zuweilen 
nur auf das Unbehagen, als ob ein Fremdkörper im Auge wäre, zuweilen sind 
sie aber unerträglich und nehmen einen neuralgischen Charakter an. Diese 
heftigeren Schmerzen will Wangler (426) schon als Komplikation betrachtet 
wissen, weil dieselben bei Fällen, welche gleich anfangs durch einen Schluss- 
verband vor sekundärer Infektionen geschützt worden wären, gewöhnlich nicht 
aufzutreten pflegten. 

Homer (1. c. [daselbst 331]) sah einmal einen Herpes febrilis auf dem 
Augenlid in der Ausdehnung eines Fingernagels, bei welchem merkwürdiger- 
ureise auch auf der Karunkel ein Herpesbläschen war. 

In ihrer anatomischen Erscheinung und in ihrem Verlaufe unterscheiden 
sich diese Bläschen in nichts von derjenigen Form, welche wir beim Herpes 
zoster frontalis kennen; nur in Bezug auf die Veränderung der Druckver- 
hältnisse des Bulbus und den Umfang der Homhautanästhesie bieten sie kein 
so frappantes Bild wie jener. Wir haben sehr selten Gelegenheit diese Horn- 
hautbläschen zu sehen, denn bald nach ihrem Aufschiessen platzen sie und 
hinterlassen eine epithellose Stelle, welche eine ebenso hartnäckige als 
schmerzhafte Form von Keratitis darstellt. Nach Emmert (419 kann 
es bei der Bildung nur eines Bläschens bleiben, oder es können sich 
in der Nachbarschaft desselben in der Vertheilung, Maulwurfshügeln ähnlich, 
andere meist ziemlich rasch nacheinander bilden. Naheliegende konfluiren 
{vergleiche Figur 24), ihre Verbindungsbrücke ist schmäler als das Bläschen 
resp. der Substanzverlust selbst, und es erscheint in Folge dessen eingeschnürt. 
Zu dieser Zeit können jene baumartig verzweigten Bilder entstehen, (vergl. 
Abbildung d), oder sie werden unregelmässig dadurch, dass die einzelnen 
Substanzverluste durch sich abstossende Fetzen am Rande grösser werden. 
Es können auf diese Weise selbst ausgedehntere flächenhafte Substanzverluste 
(vergl. Abbildung b) zu Stande kommen und das ursprüngliche Bild kann ver- 
wischt werden. Die Substanzverluste haben und behalten in der Mehrzahl 
der Fälle klaren Grund und klare Ränder, doch können letztere bei ver- 
2Ögerter Heilung grau werden, aufquellen und durch weitere Veränderungen 
ein gezacktes Aussehen bekommen (vergl. Abbildung b). 

Die Decke der Bläschen wird wahrscheinlich nicht nur vom Epithel, 
sondern auch aus einer Lage oberflächlicher Cornealsubstanz gebildet. Für 
diese Annahme spricht der Umstand, dass die Tiefe älterer herpetischer Ge- 
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schwüre sehr bedeutend ist und unter Umstiinden bis in die mittleren Schichten 
der Cornea reicht. Wir geben hier die Abbildung des einzigen mikroskopischen 
Befundes, der bis jetzt von einem herpetischen Substanzverluste der Cornea 
gemacht werden konnte, durch Haab (503j. 

Es handelte sich nm einen Fall von Herpesemption von einem sehr achmebsichtigeD 
Auge eines OeisteekrsDksii. Unter staiken ReJxerecbeiauDKeD entwickelte sich «n* Herp«B- 
erupUoD, die im oberen Theile der Cornea ein gkni charaktenatiscbea, sich gabelig theilendea 
Oeschwtlr vemreucht hatte. Dasselbe zeigte intra vitam ein ganz tj^isches, reines, nicht 
infizirtes HerpesgeschwDr. 

Während nun die Regeneration eines Epitheldefektes bei normaler Horn- 
haut z. B. nach Traama, eine sehr schnelle ist, so zeigt sich beim Herpes corneae 
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die Degeneration des Epithels ancb bei zarten Defekten meist äusserst 
verlangsamt. Dieses charakteristische langsame Heilungsbestreben hängt wohl 
enge mit der bei Herpes in der Regel zn beobachtenden, ganz fehlenden oder 
nur mangelhaft sich entwickelten Vaskularisation zusammen. Ob diese wiederom 
der Ausdruck einer vorhandenen vasomotorischen Störung ist, bleibt dahin- 
gestellt. 

Auch in dem eben erwähnten Falle Haab 's (Figur 2ö) liess die mikro- 
skopische Untersuchung keine Gefässbildung in der Homhaot nachweisen. 

Der längere Bestand eines herpetischen Substanzverlustes vermehrt selbst- 
verständlich die Gefahr einer Infektion von aussen, wonach dann meist auch 
Hjpopyon und Iritis sich entwickelt. 
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Bezüglich der eigenthümlichen Form der herpetischen Geschwüre kommt 
Hagenauer (424) zum Schlüsse^ dass die ^Furchenkeratitis^ von 
Hansen-Grut, — die ^Keratitis dendritica^ von Emmert, Halten- 
hoff, Hock u. A., sowie die ^Malaria-Keratitis'^ von Kipp identisch 
mit dieser Krankheitsform seien. Emmert und Haltenhoff betrachten 
jedoch die Keratitis dendritica für eine Krankheitsform sui generis. 

Bei der Langsamkeit der Epithelregeneration und bei der Gefahr der 
Infizirung kommt es leicht zu bleibenden Hornhauttrübungen, und dies um 
80 eher, je tiefgreifender der Substanzverlust der Cornea gewesen. Häufig 
findet aber auch bei der Heilung eine Regeneration des Epithels ohne 
bleibende Hornhauttrübung statt und namentlich in denjenigen Fällen, bei 
welchen die Blasenbildung nur eine oberflächliche gewesen war, und die auch 
darum rasch heUen. 

Zuweilen wird man erst auf die herpetische Natur eines Comeal- 
geschwürs aufmerksam, wenn ein solches bei gleichbleibendem Umfange trotz 
längerer Behandlung keine Neigung zur Reparation zeigt. 

Nach Hagenauer (424) kann man ganz deutlich durch das genauere 
Studium der vorhandenen Maculae corneae, welche in der Regel noch die 
bekannte buchtige Begrenzung zeigen (vergl. Figur 24 b) die früher stattge- 
habten Anfälle von Herpes corneae febrilis konstatiren. 

Bezüglich der Dauer der Erkrankung ergibt sich analog dem, was auch 
Ken dal 1(427) darüber sagt, dass in inkomplizirten Fällen der Patient kaum 
vor der vierten Woche aus der Behandlung entlassen werden kann, und dass 
in komplizirten oft ebensoviele Monate nicht genügen. 

Was die Häufigkeit des Herpes febrilis corneae betrifft, so fand Wang- 
ler (426) unter 24651 Kranken der Züricher Augenklinik nur 111 mit Herpes 
corneae. Nach Ken dal 1 (427) fanden sich unter 26328 Patienten 115. 

Für R( Jocqs (420) ist der Herpes corneae eine Form des Herpes 
zoster ophthalmicus, bei der die Hauptsymptome fehlen. Nach der 
Beschreibung zweier Fälle macht dieser Autor auf die von ihm beobachtete 
Hyperästhesie der Cornea, die starke Miosis, gegen welche Atropin fast 
unwirksam bleibe, im Gegensatz zur Keratitis neuroparalytica auf- 
merksam. Demgegenüber vmrde jedoch in 2 Fällen unter den von Kendall (427) 
angeführten Beobachtungen eine Anästhesie der Hornhaut gefunden. 
Dieselbe war nicht auf die ganze Cornea ausgebreitet, sondern beschränkte sich 
nur auf das Gebiet des Epithelverlustes und ging nach der Epithelregeneration 
wieder zurück. Wenn aber Galezowski (421) die lokale Anästhesie im Be- 
reiche der Herpeseruption als besonders wichtig bezeichnet, so muss hervor- 
gehoben werden, dass die Anästhesie der Hornhaut vielmehr den Herpes 
zoster ophthalmicus charakterisirt. Als weitere Komplikationen, welche 
bei dem letzteren häufig sind, konnte Kendall für den Herpes corneae 
febrilis bei drei Fällen eine Verminderung des intraocularen Druckes, bei 
vieren Iritis mit Hypopyon,. einmal neuralgische Schmerzen im H. Trige- 
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minnsaste, in 8 Fällen Iritis als alleinige Komplikation, ebenfalls in 8 Fällen 
Hypopyon als einzige Komplikation konstatiren. 

§ 156. Um festzustellen, ob bei Herpes corneae das Entstehen der Blasen 
auf nervösem Einflüsse beruhe, führte Parisotti (422) einen sehr feinen 
Seidenfaden durch die Peripherie der Cornea in die vordere Kammer und 
führte ihn 2 — 3 mm davon entfernt in demselben Hornhautmeridian wieder 
heraus. Die beiden Enden des Fadens knüpfte er darauf fest zusammen. 
Die gleiche Operation wurde darauf am gegenüberliegenden Homhautrande 
ausgeführt. Nach 8 Tagen glaubte Parisotti auf dem eingeschlossenen Hom- 
hautstück kleine Bläschen bemerkt zu haben und folgert daraus, dass die 
Bläschenbildung nicht eine Folge der fehlenden Innervation sei, soweit es 
wenigstens die sensiblen Nerven angehe. Sei dem, wie es wolle, jedenfalls 
liegt die Aehnlichkeit der Comealaffektionen beim Herpes febrilis resp. 
Herp. corneae mit denen des Herpes zoster ophthalmicus, welche 
sogar, was die Bläschen anbelangt von Homer für identisch angesehen 
wurden, nahe. Ferner drängen uns die so häufigen starken Reizerscheinungen 
am vorderen Bulbusabschnitte resp. die Trigeminusneuralgie beim Herpes corneae 
febrilis, dann die Hyp- und Anästhesie der afifizirten Comealpartie , der so 
ausserordentlich verlangsamte Heilungsyerlauf der comealen Substanzverluste, 
das gleichzeitige Aufschiessen von Bläschen auf den Lidern und, wenn 
auch selten, auf der Bindehaut, einerseits die Aehnlichkeit mit dem Herpes 
zoster ophthalmicus geradezu auf, und es bleibt darum auch wohl kein 
Zweifel, dass die hier beschriebenen krankhaften Augensymptome in ähn- 
licher Weise wie beim Herpes zoster ophthalmicus als der Ausdruck einer 
vasomotorisch-trophischen Störung im Gebiete des Augenastes des Nerv, trige- 
minus angesehen werden müssen. 

In dieser Hinsicht giebt folgende Beobachtung Fromaget's (905) zu 
denken. 

Eine 20 jährige Patientin h&tte vor zweiJahren in der rechten Gervikalgegend 
einen Ahscess in Folge Vereiterung tuberkulöser Lymphdrüsen. Jetzt zeigen sich auf 
der rechten Hornhautmitte interessante Veränderungen als Narben, Geschwüre und 
Blasen. Die Narben rQhren von früheren Geschwüren, und diese von vorausgegangenen 
Blasen her. Die Blasen sind 3 mm lang» 2 mm breit, haben einen klaren Inhalt, es besteht 
keine Infiltration der Hornhaut, in der Umgebung aber ein hoher Grad von Anästhesie. 
Der Druck war an diesem Auge erhöht, es bestand Gyclitis, deren Ursache nicht festgestellt 
werden konnte. Sorgte man für Herabsetzung des intraokularen Druckes, dann traten die 
Blasen nicht wieder auf. 

Gerhard (790) hat für den Herpes febrilis, der meist am Lippenrande, 
oft aber auch an anderen Stellen des Gesichtes auftritt, folgende Erklärung 
abgegeben. Die Nervenzweige des Trigeminus verlaufen mit den im Gesichte 
sich verzweigenden Gefässen durch die engen Knochenkanäle. Während im 
Kältestadium des Fieberanfalles eine Kontraktion der Gefässe erfolgt, wird 
im Hitzestadium durch die Ausdehnung derselben ein Druck auf die Nerven- 
äste ausgeübt, welch' letzterer reflektorisch die Bläscheneruption her\orruft. 
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y) Der Herpes zoster ophtbalmicas. 

§ 157. Der Herpes zoster ist eine entzündliche Hautaffektion, welche 
durch das Auftreten von Bläschen entsprechend den Endausbreitungen eines 
sensiblen Nerven charakterisirt ist. Eine Verbreitung dieser Efflorescenzen im 
Bereiche des Nervus supratrochlearis und supraorbital is fasst man gewöhn- 
lich unter der Bezeichnung Herpes zoster frontalis s. ophthalmicus 
zusammen. Beim Herpes zoster werden die Lider, sowohl. das obere als das 
untere, Sitz der Efflorescenzen, wenn dieselben längs des Verlaufs des I. und 
II. Astes des Nerv, trigeminus auftreten. Erfahrungsgemäss trifft aber die 
überwiegende Mehrzahl aller Trigeminusaffektionen den I. Ast des Nerv, quintus. 
Da die sämmtlichen Verzweigungen des I. Astes: der Nerv, frontalis mit 
demN. supraorbitalis und supratrochlearis, der Nerv, na so ciliar is 
mit dem hier allein in Betracht kommenden Aste, dem Nerv, infratro- 
chlearis und Nerv, lacrymalis sich in dem oberen Lide ausbreiten, so 
kommt es auf den Sitz der Efflorescenzen an, um die eine oder die andere 
Verzweigung als afficirt zu betrachten. Ist wie auf Fig. 28 die Haut der 
äusseren Lidkommissur mitbetroffen, so fällt dies einer Erkrankung des Nerv, 
lacrymalis zur Last, ist zugleich die Haut des inneren Lidwinkels und der 
Nasenseite mitbetroffen, so ist der Nerv, inf ratroch learis der Schuldige. 
Meist wird jedoch nur der Supratrochlearis und Frontalis und zwar 
einseitig Wallen. Unter 20 Fällen der Zusammenstellung Wangler 's (426) 
war nur einmal der H. Ast befallen. Kendali (427) hat in ihrer Dissertation 
ebenfalls einen dahingehörigen Fall beschrieben. Siehe auch den Fall I, V 
und VI der Dissertation von Pacton (434) und den Fall Samelsohn's 
pag. 159. Bei der Seltenheit der Fälle ist es wohl gerechtfertigt kurz noch 
hier zwei Beobachtungen aus der Augenabtheilung des hiesigen Kranken- 
hauses anzuführen (Dr. Mannbar dt). 

L. C, 33 Jahre alt. Cornea frei, linke Stirn, linke Nase, sowie das obere and untere 
Augenlid (vergleiche Figur 15 pag. 35) mit Bläschen besetzt und geröthet. 

B. £., 26 jähriges Dienstmädchen. Seit vier Jahren Anschwellung der rechten Augen- 
gegend, bis an die Haargrenze reichend. 

Rechts Oedem der Lider und der Umgebung bis Über die Haargrenze hinaus, in der 
Mittellinie wie abgeschnitten. Gonjunctiva palpebrarum hyperämisch. Die Gonjunctiva 
bulbi zeigt starke Chemosis. Das Sekret in der Lidspalte enthält reichlich Xerosebacillen, 
Staphylo- und Streptokokken. 

Auf der ganzen geschwollenen Partie Blasenbildung. Die Stelle entspricht dem 
Ausbreitungsgebiete des N. supraorbitalis. Bulbus frei. 

Vier Tage später wurde auch der Bezirk des IL Astes des Trige- 
minus von der Herpeseruption ergriffen. 

In diesem letzteren Falle war also anfänglich nur der Ramus ophthalmicus 
erkrankt, durch einen Nachschub verbreiteten sich aber die Bläschen 
auch auf den IL Ast. 

Selten ist auch das Befallenwerden aller sensiblen Aeste des Trigeminus, 
wie in einer Beobachtung von Moers (430), vergl. Fig. 29, oder der einzelnen 
kleineren Aeste. 
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So beschreibt ßossander (431) einen Fall von Herpes zoster ophthalmicas dem 
inneren Aste desN. infraorbitalis alleine entsprechend, und Haltenhoff (482) einen Herpes 
im Bereiche des Nasociliaris ohne Betheiligung des Frontalis und Lacrymalis. 

Im zweiten Falle Ton Moers (1. c.) bestand ein Herpes doppelseitig sym- 
metrisch an Wange and Kinn, also auf die Partien des III. Astes beschränkt. 

Die Bläschenemption kann auch die Schleimhaut der Nase befallen, wie 
in der Beobachtung von Joy Jeffries (506) und in den Fällen 1, 5 und 6 
von Pacton (434), ausserdem finden wir auch Angaben über Verstopfung 
der Nase wie z. B. in einem Falle von Hutchinson (507). 

§ 158. Nicht selten wird die Erkrankung eingeleitet durch allgemeines 

Unbehagen, gastrische Störungen und Fieberregungen, bis dann plötzlich durch 

Ausbruch des Herpes die wahre Natur des Leidens hervortritt. Bei Anderen 

aber entwickelt sich die Krankheit unvermittelt, wie in dem folgenden Falle 

aus der Augenabtheilung des allgemeinen Krankenhauses (Dr. Mannhardt). 
M. H., 22jfihriges Dienstmädchen. Seit zwei Tagen, nachdem Patientin vorher ganz 
gesund gewesen war, plötzlich heftige, schiesseude Schmerzen in der Umgebung des linken 
Auges und der linken Kopf hälfte. Auf der Stirn und dem linken Oberlide zahlreiche Bläs- 
chen. Unterhalb des Auges finden sich nur einige wenige, isolirt stehende bis nach der 
Nasenspitze hin. Das obere Lid, auf welchem sich einige Efflorescenzen fanden, ist sehr 
geröthet und ödematös, das untere nur wenig, sodass das Oeffnen der Lidspalte kaum mehr 
gelingt. Conjunctiva geröthet, Cornea klar. 

§ 159. Am häufigsten gehen Schmerzen mit dem Charakter der Neuralgie 
mehr oder weniger lange Zeit dem Aufschiessen der Bläschen voraus, oder 
dieselben setzen gleichzeitig mit der Herpeseruption ein, wie in einem Falle 
von Cohn [und Jack seh (510). Wenn nun auch in seltenen Fällen beim 
Herpes zoster ophthalmicus begleitende Schmerzen nach den Angaben von 
Hardy (508) und Bärensprung (509) in der That fehlen können, so ge- 
hören dieselben doch zu| den konstantesten und quälendsten Sym- 
ptomen dieser unangenehmen Krankheit. Nur bei Wenigen hören die Schmerzen 
im Gebiete des befallenen Nerven mit der Bläscheneruption auf, so z. B. in 
dem Falle von Saemisch und Kock (438), bei Vielen aber überdauern sie 
mehr oder weniger lange die Bläscheneruption. Bei 98 Kranken aus der Zu- 
sammenstellung Hybord's (445) war dies 27 mal der Fall. Bei denjenigen 
Beobachtungen aber^ bei welchen wie z. B. im Falle Mackenzie (393) die 
Bläscheneruption von den Schmerzen um drei Monate überdauert wurde, oder 
wie im Falle Vernon (433), wo die Neuralgie vor Ausbruch des Herpes 
einen Monat dauerte, oder wie in der Beobachtung 2 von Pacton (434), bei 
welcher die Neuralgie im Supraorbitalis 25 Jahre lang bis zum Ausbruche 
des Herpes zoster bestanden hatte, darf man wohl annehmen, dass ein Herpes 
zoster als Komplikation zu einer vorhanden gewesenen Neuralgie hin- 
zugetreten war. Die Schmerzen sind oft plötzlichen Exacerbationen unter- 
worfen, sie können unerträglich werden; sie steigern sich zuweilen Nachts 
und rauben dem Patienten die Nachtruhe. Die Schmerzen bleiben meist auf 
das Gebiet des Ramus ophthalmicus beschränkt, sie können aber auf die 
anderen Aeste des Trigeminus irradiiren, wie z. B. in dem Falle 
von Cohn und Jack seh (510), bei welchem neben der Supraorbitalneuralgie 



Herpes zoster opbthalmicus. 159 

noch reissende Schmerzen in den Zähnen auftraten, und der Mund weniger 
geöffnet werden konnte. In der Beobachtung 2 von Hutchinson (507) 
gingen der Bläscheneruption und der Supraorbitalneuralgie Schmerzen im 
Occiput und im Halse voraus. Bei einem anderen Falle dieses Autors 
war auch die Gegend des Processus mastoideus schmerzhaft, bei einem 
Falle von Bo water (511) auch das Ohr. Am häufigsten jedoch beschränken 
sich die Schmerzen auf diejenigen Zweige des Trigeminus^ welche den Sitz 
der Herpeseruption bilden. 

Schmerzen im Bulbus finden wir oft angegeben. Dabei ist das 
Auge leicht reizbar, zeigt Lichtscheu und Injektion. Sehr interessant ist 
in dieser Hinsicht die folgende Beobachtung von Gould (191). 

Dieser behandelte einen Patienten, der nach einer unzweifelhaften Erkältung an 
Photophobie und Thrfinenlaufen, verbunden mit den heftigsten Schmerzen, erkrankt war 
und ausser einer hochgradigen Hyperämie der Gonjunctiva und leichter Verschleierung der 
Papille keinerlei Entzündungserscheinnngen darbot. Nach drei Wochen trat eine Iritis 
und am 35. Tage plötzlich eine typische Eruption von Herpes zoster am oberen und 
unteren Lide auf. 

Gould glaubt die Ursachen dieser Erscheinungen in einer Trigeminus- 
a£fektion suchen zu dürfen, in einer peripheren Neuritis, die er als ^^Ophthalmo- 
Neuritis^ bezeichnen möchte. Die vasomotorischen Beziehungen des Ramus 
ophthalmicus sollen hierbei die plötzliche, ausgedehnte und persistirende Binde- 
hautröthung erklären, entweder mittelst direkter Einwirkung auf die Kapillaren, 
oder auf dem Wege einer Reflexneurose. Dieselben Beziehungen wären auch für 
dieThränensekretion und Lichtscheu giltig. Der ausserordentliche und unaufhör- 
liche Schmerz sei eine ganz natürliche Folge. Die Iritis oder Uveitis sei als 
ein späterer und sekundärer Zustand zu deuten, der entweder durch die Fort- 
pflanzung der Entzündung von der nervösen Substanz auf das Stroma, oder 
durch vasomotorische Störungen hervorgerufen worden sei. Die Komplikation 
der Papillitis und Retinitis könne ebenso erklärt werden. 

Samelsohn (441) beobachtete folgenden hochinteressanten Fall: 

Ein 18 jähriges Mädchen stellte sich wegen eines starken Reizzustandes ihrer beiden 
Angen vor. Die Untersuchung ergab eine ganz leichte katarrhalische Affektion beider 
Conjunctivae, mit welcher die heftigen subjektiven Beschwerden von Lichtscheu, Kopf- und 
Augenschmerzen in keinem richtigen Verhältnisse zu stehen schienen. 

Tags darauf hatten die Schmerzen bedeutend zugenommen, die Augen waren ausser- 
ordentlich lichtscheu und boten das Bild einer tiefen pericornealen Injektion, ohne 
dass an der Cornea, der Iris, die eine exakt reagirende Pupille darbot, oder an den übrigen 
Formgebilden sich die geringste Veränderung darbot, aus der die pericorneale Injektion ge- 
deutet werden könnte. 

Am nächsten Tage zeigte sich nebst Steigerung der vorhandenen Symptome, unter 
denen jetzt in erster Reihe der heftige Kopfschmerz hervortrat, eine fleckige Röthe der 
Stirn und beider Lippenpaare, desgleichen eine solche der Infraorbitalregion, bis zur Nase 
und den Lippen ausstrahlend. Am nächsten Morgen war das typische Bild eines doppel- 
seitigen Herpes zoster facialis im Bereiche des I. und II. Astes vorhanden. 

Mit dem Ausbruche der Herpeseruption war jede subjektive, wie objektive Reiz- 
erscheinung von Seiten des Auges verschwunden. 
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In direktem Zusammenbang mit dieser Schmerzhaftigkeit des Baibus 
und der gesteigerten Empfindlichkeit des Trigeminus überhaupt steht die 
Lichtscheu, über welche von so vielen Autoren im B^inne des Leidens 
berichtet wird. Sie ist eines der bänfigsten und charakteristischsten ^Symptome 
beim Herpes zoster ophthalmicus und erklärt sich leicht aus der gesteigerten 
Reizung, welche im sensiblen Trigeminusgebiete herrscht (vergl. pag. 85, § 91). 

§ ItiO. Mit dem Auf- 
treten des Herpes röthet 
sich die Haut und wird öde- 
matös, so dass sie sogar 
zur Verwechslung mit 
Erysipel führen kann, wie 
in einem von Danlos (435) 
beobachteten Falle. Hier 
schwankte durch mehrere 
Tage die Differentialdiagnose 
zwischen Herpes und Ery- 
sipel, insbesondere wegen 
retroauricularer Drüsen- 
Bchwellnng und starkes 
Oedem der ganzen Ge- 
sicbtshälfte. Die Diagnose 
auf Herpes wurde wesentlich 
auf Grund der Erscheinung 
gestellt, dass die Zone der 
b- ^^^^^^^^^^^ Bläschen von anästhetischen 

wL \ \^^^^^ A stellen durchsetzt war, an 

^F ^ V \l j^ '4^^^ ^U^^A3 welchen ein Nadelstich kaum 

^^^V ^^vO'fl^^v ■' 1^^^^^^ gespürt wurde. Aehnlich 
^V^ Bm^^^B& '-^f^^r verhielt es sich im folgenden 

^K '-^■^^■nt. \X^ p^jg (Abtheilung des Herrn 

Professor Lenhartz). 

H. L., 43 Jahre klt, Arbeiter, 
immer geennd geweMD. 

Am 7. VI. 1900 fiel Patient 
gegen eine Hauer und trug eine Beule an der rechten Seite des Kopfes davon. 

Am 13. VI. Schwellung und Rsthang der Umgebung deraelben, welche allmUlich 
auf die ganze rechte Gesichtshftifte Obergriff und den Eindruck eines Erysipele machte. 

Stat. praesens 15. VI: Die ganze rechte Geeich tshSlfte geschwollen and gerSthet. 
Die Schwellung achneidet mit scharfem Rande ab. Auf der geschwollenen Hant ublreiche 
gelbe BIftBchen, mit trQbem Inhalte. Das rechte Auge ist durch Oedem der Lider vollständig 
geaclilossen. An der rechten Seite des Halses ist die Haut sehr stark »dematOs geschwolleii. 
Die Kopfhaut ist rechts ebenfalls OdematSs und mit Blftschen bedeckt. Die Anordnang der 
Bläschen entspricht dem Verlaufe des oberen Trigeminnsastes. 
Die Pupillen Verhältnisse normal. 




Pig. 26. 
., 43jftbrig«i Arbeiter. Ifarbenbildung nach Herpes 
zoslcr ophtha] micue. 
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Die nDgetrObte Cornea zeigt herabgesetzte EmpfiDdlicbkeit. 

Die CoDJuDctiva des rechten Auges stark injizlrt. 

Die Schwellnmg der Haut ist aucb auf die Augenlider dea linken Auges Ubergegaugeo. 

22. Tl. An Stelle der früheren Bl&acheu braun pigmenttrte Narbeo, aiebe Figur 26 
Der ebere rechte TrigeniiDusast ist am Augenwinkel stark dmckempfindlich. Patient klagt 
Ober starke Schmeneo in der rechten Kopfbant. 

2. Vn. Die Sensibilität im I. TrigeminuHaate herabgesetzt mit scharfer Trennangs- 
linie in der Hilte. 

7. TU. Klagen Aber halbseitige Sclimersen rechts in der Kopf- und Stirnhaut. Die 
ConjnnctiTalinjektion geringer. — 

12. TU. Photographie auf- 
gSDonunsn siehe Pigur 26. 

18. Tn. Die Conjunctiritis 
dauert rechts noch fort 

17. TU. Conjnnctiva nicht 
mehr injizirt. 

Zuweilen besteht, nie 
im Falle Ginsberg (436) 
nur eine fleck weise 
Hyperämie ohne Scbwel- 
Inng der Haut in dem 
Gebiete, auf welchem dann 
die Herpesbläechen auf- 
scbieBsen — dabei sind ge- 
wöhnlich die Ly mph d r ii se n 
des Obres geschwollen. 

Meist seh i essen jedoch 
auf einer ödematös geröthe- 
ten Hautfläche die Bläschen 
auf, die theils vereinzelt 
stehen, theils sich zu grossen 
Blasen vereinigen wie in 
den Abbildungen Figur 27 

und 31. Üie Bläschenemp- Fig. 27. 

tion kann dabei sich auf 
einzelne Zweige des Ramus 
ophthalmicns beschränken, 

oder über alle Aeste desselben gleicbmässig vertheilt sein, hauptsächlich ist aber 
das innere Drittel der Stirn und die darüber liegende Hälfte der behaarten 
Kopfhaut befallen. Zuweilen findet man auch die Bläschen reihenweise in 
vertikalen Linien oder in Gruppen angeordnet. Vergl. Fig. 31 pag. 166. 
Auch auf der Nasenschleimhaut finden sich dieselben, wie schon früher her- 
vorgehoben wurde. 

Häutig hat es bei einer einmaligen Eruption von Bläschen sein Ue- 
wenden. In anderen Fällen aber schiessen schubweise die Bläschen auf 
wie in dem pag. 163 erwähnten Falle Bowman's und dem folgenden Falle 
unserer Beobachtung. 

Wilbrmnd-Baangsr. Nsuiolsgia <■« Aagw. U. Bd. I. AbthailDD«. 11 
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l.uisa P. Ö Jivlire alt. Kleines, gat genährtes Mädchen (Abtheilang des Hi 
Profeesor Lenhartz): Fig. 27. 

10. VII. 1900. Eltern und Ueachwister gesund. Vor Jahresfrist litt das Kind nscb 
Aussage der Kltern an derselben Stelle genau an dem nämlichen Ausschlag, der sie jetct Mit 
8 Tagen auf der rechten Stirn befallen bat. 

Auf der letzteren, genau mit der Mittellinie abschneidend und die Höbe 
Süsseren Augenwinkels nach aDt«n hin siebt Qberschreitend , Zosterblasen oft 
betrfichtlicber Grüaae, velcbe sich auch auf die behaarte Kopfhaut erdtrecken. I 
Blase bat eine Ausdehnung von 4:1,5 cm. Dieselben sind von einem feinen, Karten Hofe 
umgeben, ragen mit ziemlich eteti ansteigenden Wänden 2 mm empar und leigen in der 
Mitte eine leichte Delle. Der Inhalt ist trUb serOs. Die grossen Blasen sind aus kleinen 
konfloirt. Eine circn einpfenniggrosse Blase vom Marge suprsorbitslis bat ein dentliob 
hämorrhagisches Centnim. Einzelne feine Bläschen fiuden aich am oberen Augenlide. 

Bei Berührung der rechten Hornhaut beatebt Anästhesie derselben, ebenso in 
biete des N. frontalis dexter. Berührungen werden hier nicht empfunden. 

Die Hornhaut ist absolut klar, die Cuujunctiva nicht Injizirt. 

Die Pupillen sind gleich weit, von prompter Reaktion. 

Die Bewegungen der Bulbi frei. 

Leichtes Oedem des Oberlids. 

13. VII. 1900. Nachschübo von neuen BUscben auf der rechten bebui 
Rgpfhtllfte, wahrend die Blasen auf der Stirn im Eintrocknen begrifien sind. 

16. VII. 1900. Die Anästhesie ist nicht mehr nachweisbar. Keine Schmerzen 
Gebiele des alteriilen Nerven. 

24. VII. 1900. An Stelle der kleinen BliLschen ^lürizand weisse, in der Hitte 
eingesunkene Narben. Der Bezirk der grosseren Blasen noch mit Borken bedeckt. 

^ 161. Die Zsihl der Eruptionen ist eine sehr wechselnde. Sie kann 
bedeutend sein, dass die ein/einen Bläsdiengruppen konttuiren (s. Abbildung 
27 und 31), oder nur schmale Zwischenräume freibleiben. In anderea Falli 
ist nur Rüthung und Schwellung, und ganz vereinzelt ein Bläschen vorhanc 
wie in dem folgenden von uns beobachteten Falle. 

Wfthrcnd einer Zeit, in welcher epidemisch Herpes zoster auftrat, bekam eine btOh« 
45jahrige Dame nach einer sehr erhitzenden Kadeltour mit kaltem Regen plötzlich heftige 
Schmerzen im Gebiete des rechten Frontalis, dann leichte Rttthung und Schwellung der 
Haut. Auf derselben kam es zur Entwickelung von nur einem Bläschen. Nach 4—5 Tagen 
trat aber auch auf der rechten Hornhaut eine BliLacheneruptlon hervor. Die Cornea sowohl, 
wie das ganze Gebiet des 1, Aates war in der Empfindlichkeit herabgesetzt, wiewohl noch 
heftige Schmerzen in der Stirn fortbestanden. 

§ 162. Der anfanglicb seröse Inhalt der Bläschen trübt eich bald, 
eitrig und trocknet schliesslich zu einer Kruste ein, die ein mehr oder wei 
tiefes üeschwiir deckt, wie in der folgenden Beobachtung: 

Katharina T, 61 Jahre alt. Fig 28. Patientin wnrde seither wegen Phlugmona 
Beine in der chirurgischen Station behandelt. Vor mehreren Tagen trat plötzlich Iraks 
Conjunctivitis und Bildung eines sehr schmerzhaften Herpes zoster opbth. auf 

16. X. äS. Gegend Ober dem linken Auge bis zur Haargrenze und darQber binaos 
gerOthet, geschwollen, schmerzhaft und aus verschiedenen kleinen und grossen Pusteln 
haft DOssend, einzelne Blasen mit hämorrhagischem Inhalt. Lider des linken Auges gerOl 
und ödematöB Starke Conjunctivitis links. 

Auf dem rechten Auge geringe Conjunctivitis ohne LidCdem. 

Nach Erweiterung beider Pupillen durch Alropin ergibt sich, daei die beiden Lti 
in ihren hinteren Kindenschicbten ditfu« grauweisslich getrübt sind. 

Projektion beiderseits richtig S = 1 in 2 Meter. 
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Herpes coster ophthalmicns. Ifö 

16. XL 0«8 Gebiet dea linken Nerv, trigeminus (Nerv. Bupr&orbitalia) ist noch whr 
schmeribBift and gerBthet; keine nABaenden Stellen mehr vorhanden. Nachts heftige neur- 
algische Schmeraen. L. Cornea normal. Es besteht noch lebhafte Conjunctivitis. 

15. XII. Schmerzen etwas gebessert. Die Gegend des linken Nerv, supraorbitalis 
ist aber noch sehr drackempfindlieh. 

22. II. 99. Seit mehreren Wochen ist Patientin fast ganz schmerzfrei. Gates Allgemein- 
befinden. Noch starke Röthnng Ober dem linken Nerv. sapraorbitaUs und m&Bsige Conjnnc- 
tivitis, Linsen nnverandert. (Anf Wunsch entlassen.) 

Weil nun beim Herpes zoster der geschwürige Substanzdefekt in das 
Corium eindringt, so bleiben auch meist durch das ganze Leben hindurch 
die Narben sichtbar, im Gegen- 
sätze zom Herpes tebrilis, denn 
bei diesem ist meist immer die 
Epidermis nur durch Flüssigkeit 
at^eboben, und findet auch dem- 
getnäse eine Restitutio in integrum 
statt. Oft noch spät im Leben 
kann man an dem Sitze dieser 
Narben, eventuell im Vereine mit 
Hornhauttrübungen, nach- 
weisen, dass das betreffende In- 
dividnum einmal von einem Herpes 
zoster ophtha Imicns befallen ge- 
wesen war. Nicht alle Blasen 
hinterlassen jedoch eine Narbe, 
es giebt auch Fälle, ohne dass 
solche zunickbleiben, wie in den 
Beobachtungen von J o y Jeff- 
ries (506), Bowman {512) und 
Cbarcot (513). Die Narben sind 
anfangs roth, werden aber später 

glänzend weise. K^ih^n^^ T., 64 Jahre alt. Herpe- «o.t«r Ophthal- 

^imi V ™ niiouB. KruBtenbildung. 

Die Dauer der Eruption be- 
trägt ungefähr drei Wochen. 

Nach der Eruption bleibt die Haut häufig lange reizbar und kon- 
gestionirt. 

§ 163. Die cutane Sensibilität ist meist nach der Eruption ver- 
mindert oder aufgehoben. Zuweilen besteht auch schon die Abnahme der 
Sensibilität vor der Eruption. Nicht selten tritt die Sensibilitätsstörung in 
der Form der Anaesthesia dolorosa auf. Wie lange diese Sensibilitäts- 
störangen anhalten, lässt sich mit Sicherheit nicht bestimmen, weil die meisten 
Menschen nach einigen Wochen sich der Beobachtung entziehen. Horner (418) 
konnte noch l'lt Monate nach Ablauf des Herpes eine sehr bedeutende 
Herabsetzung der Sensibilität und Vergrüssening der Tastkreise an der erkrankt 
gewesenen Hautstelle nachweisen. Bowman (512) erzählt, dass bei einem 

11' 
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seiner Patienten noch ein Jahr lang nach der Eruption die Haut der Stirn, 
tanb und doch schmerzhaft gewesen sei. Michel (638) beobachtete nach 
zwei Jahren noch partielle Anästhesie der Cornea. 

Gutane Hyperästhesien wurden seltener beobachtet. 

§ 164. Nach Horner (418) ist beim Herpes zoster ganz regelmässig 
eine bedeutende Temperaturdifferenz zwischen beiden Seiten nachzu- 
weisen, welche selbst bis zu 2° gehen kann und ebenfalls eine ausserordentlich 
lange Dauer besitzt. Horner konnte sie noch l'/t Monate nach dem Auebruche 
nachweisen. 

§ 165. Das Lebensalter hat keinen Bezug auf die Frequenz des 
Herpes zoster ophtbalmicus, wie wir später sehen werden. 

BiUteraleB Auftreten dea Herpes zoster ophthalmicns. 
§ 166. Nach Cohn (440) gilt für die Hutchinson'sche Behauptung, 
dass der Zoster ophthalmicus nie symmetrisch auftrete (der sich auch 
Jacksch (437) in seiner Uebersicht 
über 50 bis dahin, [1870], genau be- 
schriebenen Fälle anschliesst), das- 
selbe, wie für seine Behauptung, 
wonach er nie zweimal auftritt; beide 
haben beinahe, aber nicht ganz ab- 
solut Gültigkeit. Jorisenne kennt 
nach von Rothmund zwei Fälle 
doppelseitiger Erkrankung, einen von 
Laillier (514) und einen eigenen. 
Samelsohn (441 ) berichtet bei 
einem typischen Zoster des ersten 
und zweiten Trigeminnsaetes über 
beiderseitige Bläschenemptionen der 
Stirn, Lider, Infrnorbitalg^end und 
Lippen bei einem ISjäbrigen Mädchen. 
Schliesslich erwähnt Schiess (442) 
' einen ganz ähnlichen Fall, in welchem 
das Ausbreitungsgebiet der EfSores- 
cenzen dem eben genannten ent- 
sprach. Auch Jaclard (443) hat 
- einen doppelseitigen Herpes zoster 
ophth. beobachtet, bei welchem anf 
dem einen Auge sich eine Keratitis 
neuroparalytica entwickelt hatte. — Douglas (444) theilt im Gegensätze zu 
Bebra, TrouBseau, A. Jamisson und den beiden oben genannten Autoren 
Hutchinson und Jacksch ebenfalls einen Fall von beiderseitigem Ans- 
bmche eines Herpes zoster im Bereiche des sensiblen Verbreitungsbezirks des 
N. trigeminns mit. 




Fig 29. 




Herpes zoster ophtbatmicne. 166 

Der ISjfthrige Patient erkrankte sd heftigem Eopfechmen . Erbrechen nnd Haut- 
ausschlag am Kopfe und Hola. Pule und Temperatur wareo oonnal. Auf begrenzter, ent- 
zOndeter Basis sasaen cahtreiche BläBchen mit klarem Inhalte, Relativ am atArkaten war 
die linke Qeeichtehftlfte befallen. Eine Stelle befand sich an der Nasenwurzel (Hargo supraorbi- 
talia), eine zweite unter der Orbita, eine dritte 

auf der linken Nssenlifilfte, einige Stellen im - t, 

Schnurrbart, auf der linken Oberlippe, am 
oberen Theil des Helix links, aber such hinten 
nod unten am Usls zwischen den Rändern dea 
Stemocleidomastoideae und Trapeiias. Rechts 
easaen Bllsehen an der Regio enpraorbitalia, 
am Kinn, an der Wange, unter dem Arcus 
lygomaticua, an der Schläfe. Mach dem Aus- 
brach der Bitteeben verlor sich der Schmerz. 
Abheilung nach 8 Tagen. 

In der folgeoden Beobachtung von 
Moers (430) waren symmetrisch 
beide Hälften des ganzen Gesichts be- 
fallen. \ , 

Patient, 6';i Jahr alf. 21. XI. 65 fing ä 
er an Ober heftigen Kopfschmerz zu klagen, r:' 
za dem sich Appetitlosigiceit, Uebelkeit und v^ 
AufstoMen gesellte. Am folgenden Tage röthete 
sich die Haut dea Geaicbta nnd fing an zn 

brennen. Der Kopfschmerz nahm an Intensität p^g, 30. 

EU. Die ßltlie wurde intenaiver. und ee er- 
«Oiiu«)! tn v.r.thi.cl.neD Blell» de. G..ichU I>»PI»'«1"S .;""«'l^»H.,p« ««.t te..l» 

nach Uoets (»dOJ. 
Gruppen von kleinen mit klarem Inhalte ver- 
sehenen Bläschen. A"i 2. November war fast 

das ganze Gesicht voller Ausscfalsg. Es bestand eine anfßlllige Symmetrie in der Tertheilung 
des Exanthems (siehe Figur 29). Am 27. November Hess der Kopfschmerz nach. Die Bläschen 
begannen einzutrocknen. Anfangs Dezember war der Knabe wieder vollständig he^eatellt. 
Das Brennen des Gesichts verlor eich nur ganz allmählich. 

Im zweiten Falle von Moers (430), siehe Fignr 80, waren symmetrisch um Zweige 
des II- nnd III. Astes befallen. 



Das Verhalten der Lider nnd des Tbr&neDapparates beim Herpes zoster 
ophtbalmicos. 

§ 167. Das Oberlid ist oft goschwollen, geruthet and zeigt sich als mehr 
oder weniger dicker Wulst, der kaum oder gar nicht Über die Papille gehoben 
werden kann. Das Lidödem steigert sich, wenn die Augenbrauen und die 
Lidhaut selbst von Bläschen besetzt sind. Gewöhnlich sitzen die letzteren 
am inneren Winkel und an der Augenbraue, wie in der folgenden Beobachtung: 

Martha K., 5 Jahre alt Links Herpes zoster ophth. im Bereiche der linkenNasen- 
hälfte, der linken Stim nnd behaarten Kopf baut (siehe Abbildung 31). Das linke Oberlid 
stark SdemslOs. Das linke Auge stark licbtscheu mit vermehrter Thrtnensekretion. 
Schmerzen im linken Auge ,und der linken Stirn. Der Corneal- und Conjunctivalreflex links 
ganz aufgehoben. Rechts deutlich vorhanden. 

Längere Zeit nach der Eruption blieb die Hornhaut vOllig normal. 

Nach achttägigem Beatehen des Herpes zeigte sich die linke Bombaat anästhetisch. 



IGÖ Herpes Eostar ophtbalmicus. 

In derselben befinden sieh 4—5 feinste PQnfctchen von graoer Fartte, welche liemlicfa 
oberflAcblich in verschiedenen Schichten des Hornhautgewebes gelegen sind. 

4. XII. 1899. Bei genauer Betrachtung mit der binocularen Lupe ist ein groBser Ue- 
urk mu die Mitte der Horahant granlicb getrQbt, das Epithel wie mit Fett Oberiogen. 
Unter der Epitheldecke eine pitterwerk artige Trflbang von ungleicher Dichte, abwechselnd 
mit geaflttigteren, rundlichen TrDbungen, die bei genauer Kinstellung meist in den vorderen 
Harnhanlschichten liegen , ran denen aber eine mit Sicherheit in die tieferen Hombant- 
schichten lokalisirt werden kann. Bei durchfallendem Lichte mit dem Planepiegel ist keine 
TrQbnng in gewahren. Annnglicb war die (Jonjnnctiva gereizt und geschwollen. ZorZeit 
thrftnt noch das Ange. Die Sensibilität der linken Cornea ist stark berabgesetst. Der 

LidachlagbeiderseitsgleicbmAsaig 
/■ ~ ^'^ \a^^ Pupille ist weiter als 

-•die rechte. Die Reaktion aof 
Licht ist liemlicb gleich prompt- 
7. £n. 189». Bei darch- 
fallendem Licht« aach heul« keine 
Trübungen der Bomhaot zu er- 
kennen. Der grOsate Thei) der 
Cornea ist wie mit feinen einzelnen 
Stippchen dnrchsetit, nar an der 
Peripherie ist .das Gitterwerk' 
lu erkennen. Die TrQbungen 
haben an Ssttignng logenommen 
nnd machen den Eindruck einer 
leichten parenchymatOaen 
Keratitis. GefKsee sind nicht 
zu erkennen. 

Der Comeal- and Conjnnc< 
tivalretles der linken Seite iat 
vällig aufgehoben. 

18 in. 1900. Die linke 
Pupille ist weiter als die rechte. 
Die Reaktion auf Licht ist beider- 
seits gleich prompt. 

Die Sensibilität ist auf der 
linken Cornea entachieden gegen 
rechts herabgesetzt. Manchmal 
bleibt auch hier der re&ektorische 
Lidschluss aus. 

In der Cornea befinden sich 
noch interstitielle, strich fflrm ige 
Trübungen. Es besteht noch eine 
leichte pericomeale Injektion. 
Nur selten sitzen die Bläschen an der äusseren Partie des Oberlides, 
siehe Figur 28. Sitzen dieselben wie in Figur 31, an der inneren Nasen- 
hälfte, so zeigt auch das Unterlid ein leichtes Oedem. Sind aber Bläschen 
auf dem Unterlide vorhanden, dann ist auch fast immer die Wange und Nase 
der gleichen Seite Sitz der Eruption. Das Oedem erstreckt sich auch leicht 
auf die Nasenwurzelgegend und die Nasenfläche der nicht affizirten Seite. 

Sitzen die Efllorescenzen nicht direkt auf der Haut des Lides, wie in 
Fig. 27, dann ist auch das Oedem des Oberlids ein geringes. 




Fig. 31. 

Martha K., 5 Jahre alt. Herpes zoster ophlhalmicaa. Lid 

und Naienhaul Odematos. Entwicklung und Gonfluiren der 

BiSechen in drei vertikal verlaufenden Beihen. 



Herpes zoster ophthalmicas. 167 

§ 168. Da der Herpes zoster meist mit neuralgischen Schmerzen im 
I. Aste beginnt und subjektiv dieselben auch während der Krankheit fort- 
dauern, so ist mit dem Auftreten des Herpes gewöhnlich eine stärkere 
Thränensekretion verbunden (vgl. pag. 78). Im Falle Gfinsberg (436) 
machte sich eine Störung des Nerveneinflusses auf die Thränendrüse insofern 
geltend, als das Auge der affizirten Seite manchmal schussweise von 
Thränen überschwemmt ^'urde. 

Die vermehrte Thränensekretion ist hier wohl meist reflektorisch bedingt, 
und darum tritt sie auch häufig in denjenigen Fällen von Herpes zoster oph. 
auf, in welchen das Gebiet des Ramus lacrymalis freigeblieben war. Ist der 
Bezirk dieses Astes aber mitaffizirt, so kann man die oft reichlichen Thränen 
wohl als von einem direkten Reiz dieses Nerven abhängig betrachten. 0. Wyss 
(515) fand bei der mikroskopischen Untersuchung der Thränendrüse in seinem 
Falle von Herpes zoster ophth. : Injektion der Gefässe, zellige Infiltration an 
verschiedenen Stellen und kleine Abscesse im Drüsengewebe. 

Die Betheiligung des Bulbus an der Affektion. 

§ 169. Was die Häufigkeit der Miterkrankung des Bulbus bei den 
Fällen von Herpes zoster anbelangt, so hat Hybord (445) unter 98 Fällen 
44 mal den Bulbus affizirt gefunden. 

Pacton (434) fand unter 126 Fällen 89 mal das Auge affizirt. 

Bei Kock (438) stellt sich das Verhältniss wie 80 zu 46. 

Hutchinson (446) hatte die Behauptung aufgestellt (das sog. Hutchin- 
son'sche Gesetz), dass der Bulbus nur dann ergriffen würde, wenn 
eine Bläscheneruption auf der Nasenfläche der gleichen Seite eine Mit- 
betheiligung des N. nasociliaris anzeige, denn vom Nasociliaris gehe die Radix 
longa zum Ganglion ciliare (vgl. Figur 18, pag. 39) und ausserdem 1—3 Nervi 
ciliares longi zum Bulbus. Femer gebe der Nasociliaris in dem Infratrochlearis 
sensible Fasern an die Conjunctiva, Karunkel, den Saccus lacrymalis, das obere 
Lid, die Braue und die Nasenwurzel. Sein Ast, der N. ethmoidalis, versorge 
aber die Nasenspitze und Nasenflügel aussen und innen. Werde also der 
N. nasociliaris vor seiner Theilung in die beiden Aeste und vor Abgang der 
Radix longa affizirt, so sei anzunehmen, dass Bulbus und Nase der gleichen 
Seite auch ergriffen würden. 

Zahlreiche spätere Beobachter hatten die Richtigkeit dieses Satzes 
bestätigt, so unter vielen Anderen Sattler (447), der in einem Falle den 
I. Ast des Trigeminus mit Einschluss des N. nasociliaris und Betheiligung 
des Auges, in einem zweiten Falle den I. und II. Quintusast mit Ausschluss 
des Nasociliaris und Freibleiben des Auges betroffen fand. Femer Emmert 
(448), üosetti (449) und Pacton (434). Auch zwei von unseren Beobachtungen 
sprechen für dieses Gesetz. 

In einer Selbstbeobachtung Samelsohns (441) trat nach starken Reiz- 
erscheinungen des rechten Auges eine Herpesbläscheneruption lediglich auf 
der rechten Seite der Nasenspitze auf. 



168 Herpes zoster ophthalmicus. 

Bei einzelnen Beobachtungen kam jedoch das Hutchinson'sche Gesetz 

erst im weiteren Verlaufe der Beobachtung zur Geltung. 

So berichtet Hutcliinson (450) selbst über einen 64jährigen Mann, bei welchem 
sich der Herpes auf der Stirn» der oberen Nasenhftlfte und anf der Backe entwickelt hatte. 
Zanäcbst war das Auge frei geblieben» allein mehrere Wochen später erkrankte er an 
heftiger Keratitis und Iritis. 

Weitere klinische Beobachtungen haben jedoch gezeigt, dass dieses 
Gesetz zwar für die Mehrzahl der Fälle zutrifft, dass es aber durchaus keine 
absolute Gültigkeit beanspruchen darf. 

So führt z. B. Jack seh (437) zwei Fälle von Bowman an, in welchen das Auge 
mitergriffen wurde, wiewohl nur der Nervus frontalis befallen war. 

Vernon's (433) Fall III zeigte trotz fehlendem Herpes im Bereiche des Ramos 
nasalis eine UIceration der Hornhaut. 

Goppez (452) erzählt zwei Fälle, in welchen trotz Hornhautbetbeiligang Eruptionen 
an der Nasenseite fehlten. 

Cohn (440) Fall IV veröffentlichte eine Beobachtung, bei welcher ein Herpes zoster 
sich streng an die Ausbreitung des IL Trigeminusastes hielt, was schon an und für sich 
selten ist. Das Merkwürdige in dem Falle lag aber darin, dass sich derselbe mit einer 
Erkrankung des vorderen Bulbusabschnittes komplizirte, obgleich überhaupt kein Zweig des 
ersten Astes, geschweige denn der Ramus nasociliaris ergriffen war. 

Bei den folgenden Fällen war der Nasociliaris zwar befallen, das Auge 

aber frei geblieben. 

So beobachtete Douglas (444) einen 18jährigen Patienten, welcher an heftigem 
Kopfweh und Bläschenausschlag am Kopf und Hals erkrankt war. Auf begrenzter ent- 
zündeter Basis sa&sen zahlreiche Bläschen mit klarem Inhalte. Relativ am stärksten war 
die linke Gesichtshälfte befallen. Eine Stelle befand sich an der Nasenwurzel (Biargo sapra- 
orbitalis), eine zweite unter der Orbita, eine dritte auf der linken Nasenhälfte ohne 
Augenkomplikation. 

In Jeffries' (451) Beobachtung hatte bei einem 80jährigen Manne die Eruption die 
ganze Ausbreitung des I. Astes inne. Die Gonjunctiva und Cornea waren nicht mit- 
ergriffen. 

Auch in der Beobachtung von Moers (430) blieben beide Gonjunctiven und Homhäute 
fi'ei (vergl. Figur 29), wiewohl symmetrisch beide Nasenhälften befallen waren. 

Wadsworth (458) will in einem analogen Falle das Freibleiben des Bulbus bei 
Befallensein des Nasenrückens und der Nasenspitze aus einer von Turner beschriebenen 
anormalen Nervenausbreitung erklären. Die^e bestand darin, dass der N. frontalis einen 
langen zarten Infratrochleariszweig abgab, der sich zum Ramus infratrochlearis des N. naso- 
ciliaris gesellte, wodurch die beobachtete Erkrankung der Stirn, des oberen Lides and der 
Nase bis zur Spitze ohne Betheiligung des Bulbus erklärt werden konnte. Der Auaschlag 
hatte sich eben auf das Ausbreitungsgebiet des Ramus frontalis beschränkt. Da in diesem 
Falle durch den erwähnten Zweig jenes Gebiet die Nase einschloss, so wurde diese in Mit- 
leidenschaft gezogen. Der Ramus nasociliaris sammt Ganglion ciliare war verschont ge- 
blieben. Deshalb blieb auch der Bulbus frei. 

Wir glauben nicht, dass alle Abweichungen vom Hutchin so naschen 
Gesetze durch eine anormale Nervenausbreitung erklärt werden müssen. 
Bevor aber nicht festgestellt worden ist, welche Segmente längs der nervösen 
Bahnen des Quintus erkranken können, um überhaupt den Herpes zoster zu 
erzeugen, muss die gültige Beantwortung dieser Frage in suspenso bleiben. 
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Das Verhalten der Conjunctiva beim Herpes zoster ophth. 

§ 170. Injektion und Schwellung der Conjunctiva ist die häufigste 
Komplikation von Seiten des Bulbus bei dieser Krankheit. 

Dass aber trotz Affektion des grössten jTheiles des I. Astes die Con- 
junctiva normal bleiben kann, zeigt unser Fall (siehe Figur 27, pag. 161), 
bei welchem allerdings auch der Nasociliaris nicht mitbetheiligt war. 

Häufig ist die Conjunctiva nur hyperämisch und in gleicher Intensität 
geröthet, wie wir dies bei der einfachen Quintusneuralgie so häufig zu beob- 
achten Gelegenheit haben. Daneben kommt aber auch eine wirkliche Con- 
junctivitis mit Chemosis und Vermehrung der Sekretion zu Stande. 

In den Fällen, bei welchen die Hornhaut affizirt ist, sehen wir immer 
die Bindehaut oder wenigstens die subconjunctivalen Gefässe injizirt. Um- 
gekehrt kommt aber Injektion der Bindehaut ohne Mitergriffensein der Horn- 
haut zur Beobachtung, wie in unserem Falle Fig. 28 pag. 163. 

Auch Olli vi er (456) beschreibt einen Fall mit gleichzeitigem Auftreten eines Herpes 
zoster ophtbalm. und maxillaris super. Trigemini. Die Conjunctiva war geröthet und ge- 
schwollen, die Cornea aber frei. 

Steff an (458) erwähnt ebenfalls einen 36jährigen Patienten, bei welchem das rechte 
Auge nur an Conjunctivitis erkrankt war, entsprechend dem stark geschwollenen Lide. 

Auch Hybord (445) konnte bei seiner Zusammenstellung in 18 Fällen 
eine Injektion der Conjunctiva ohne Mitbetheiligung der Hornhaut konstatiren. 

Blachez (457) berichtet über einen Fall von Herpes zoster, der die linke Stimhälfte, 
Nasengegend, die Lider und das Auge befallen hatte. Während Chemosis und Con- 
junctivitis gleich im Beginne konstatirt wurde, stellten sich erst nach 
Verlauf von 8 Tagen nach der Hauteruption oberflächliche Hornhaut- 
ulcerationen ein. 

Hinsichtlich der Nichterk rankung der Cornea bei diesen Fällen 
muss man jedoch aufs Sorgfältigste und womöglich unter Benutzung der 
binocularen Lupe untersuchen, weil oft nur ganz leichte, fleckweise Trübungen 
des Homhautgewebes beim Herpes zoster ophth. neben starker Schwellung 
der Conjunctiva beobachtet werden. 

Die Conjunctivalinjektion geht sehr häufig als Begleiterscheinung der 

prämonitori sehen Neuralgie dem Auftreten der Bläschen voraus, wie 

z. B. im Falle Ginsberg (436): 

Hier war anfänglich nur fleck weise Hyperämie der Stirnhaut ohne Schwellung, aber 
mit starker Chemose der Conjunctiva vorhanden. Nach 4 Tagen kam erst die Bläschen- 
eruption zu Stande und abermals nach 4 Tagen zeigten sich erst Hornhauttrübungen. 

In diesem Falle leitete also eine starke Conjunctivalafifektion gewisser- 
maassen das Auftreten des Herpes zoster ein. 

§ 171. Zuweilen beobachtet man auch auf der Conjunctiva selbst 
das Auftreten von Herpesbläschen beim Zoster ophthalmicus. 

So fand Scriven (460) eine Pustel auf der Conjunctiva und leichte Hornhaut- 
trübung, Sichel juu. [bei Hybord (445, p. 153)] sah eine am Cornealrande. 
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L agarde (459) berichtet über einen Fall von Herpes zoster ophthalmicns, bei welchem 
die Aagenaffektion im Auftreten dreier Blfischen auf der Gonjnnctiva bnlbi bestand, welche 
hier eine anästhetische Stelle hinterliessen. 

Sehr zahlreich und phlyktaenenartig traten die Bläschen in der Beobachtung von 
Currie-Ritschie (bei Hybord 1. c. p. 145) auf. 

Pacton (434» Fall Y) beobachtete Bläschen auf der Gonjunctiva palpebrarum. 

Arlt (461) sah einen Patienten, bei welchem neben dem Herpes zoster ophthalmicoa 
eine Herpeseruption auch am Bulbus sich gezeigt hatte, denn er fand ganz analog den 
Narben an der Comeoskleralgrenze auch eine ziemlich tiefgreifende Narbe, deren Grund 
bläulich weiss erschien. 

§ 172. Zu dieser BeobachtuDg Arlt 's ist zu bemerken, dass man auch 
zuweilen eine wahre Episkleritis beim Herpes zoster zu sehen bekommt 
(vgl. auch Ken da 11 427 pag. 29), und dass meist dabei Homhautaffektionen 
vorkommen, welche sich dann mit breiter Basis bis zum Sitze der Episkleritis 
am Comeo-Skleralrande erstrecken. Auch sieht man während des Heilungs- 
stadiums dabei im Skeralgewebe einzehie inselförmig umschriebene, stark 
geröthete Stellen, die vielleicht auf in der Gonjunctiva vorhanden gewesene 
Pusteln hindeuten, deren geschwüriger Zerfall sich bis auf die Oberfläche 

der Sklera erstreckt haben mag. 

So beobachteten wir kürzlich einen Herpes zoster ophthalmicus bei einer älteren 
Dame, bei welcher die Herpeseruption auf den Ramus frontalis und die behaarte Kopf- 
hälfte sich beschränkte, die Nase aber ganz frei geblieben war, und wo trotzdem ein hell- 
streifen förmiges, halbdi£^ses parenchymatöses Infiltrat mit gestippter Cornealoberfläche an 
der temporalen Hälfte der linken Cornea beobachtet wurde und unnuttelbar im Anschlösse 
daran die Gonjunctiva und das episklerale Gewebe sich stark injizirt und infiltrirt hatte, 
genau so wie bei einer Episkleritis. Auch hier sah man bei der Heilung fleckweise sehr 
viel stärker injizirte inselförmige Partien lange bestehen bleiben, nachdem die vorher ge- 
röthet gewesene Umgebung dieser affizirten Skleralpartie schon lange wieder abgeblasat 
war. Dieselben schienen der Ausdruck trophischer Störungen im Conjunctival- und ober^ 
flächlichen Skleralgewebe gewesen zu sein. 

Bei dem Patienten von O. Wyss (342) zeigte sich als mikroskopischer 
Befund die Gonjunctiva zellig infiltrirt und in dem subconjunctivalen Zell- 
gewebe mikroskopisch kleine Abscesse. 

K endall (427) fand unter 17 Fällen von Herpes zoster ophth. 3mal 
solche mit Skleritis. 

§ 173. Den Sensibilitätsstörungen der Gonjunctiva nach der 
Herpeseruption ist fast von keinem Autor Aufmerksamkeit geschenkt worden. 

Pacton (Fall IV 1. c.) berichtet über einen Fall von Blachez, bei 
welchem die Gonjunctiva am Homhautrande vollständig anästhetisch war, und 
bei welchem sich auch an anderen Stellen der Gonjunctiva hypästhetische 
Punkte vorfanden. 

Die Affektion der Hornhaut beim Herpes zoster ophthalmicus. 

§ 174. Wie aus den folgenden Zusammenstellungen hervorgeht, betheiligt 
sich die Hornhaut ungefähr in einem Drittel der Fälle von Herpes zoster 
ophthalmicus. So fand: 
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Hybord (445) unter 98 Fällen von H. z. o. 36mal die Cornea affizirt 
Wangler (426) „ 20 . , „ 6 „ . 

Kendali (427) ^ 19 „ „ „ 11 „ „ 

Kock (438) ^ 80 ^ „ „ 20 „ ^ 

Hutchinson (446) „ ^_18 „ „ r _ 10_^ « 
235 83 

Cohn (1. c. 159) theilt die Alteration der Hornhaut beim Herpes zoster 
in folgende Rubriken ein und bringt dafür klinische Belege: 

1. Zosterbläschen, 

2. Geecbwüre: a) oberflächliche, b) tiefe, c) Ulcus serpens, 

3. die nicht-suppurative Keratitis: a) oberflächliche, b) tiefe, 

4. die Keratitis neuroparalytica. 

Wer viele Fälle von Herpes zoster gesehen hat, wird zugeben müssen, 
das8 diese Eintheilung schon darum etwas gekünstelt ist, weil bei ein und 
demselben Falle oft oberflächliche Ge- 
schwüre mit interstitiellen Trübungen, 
oder Phlyktänen mit punkt- oder 
strichförmigen Trübungen in den 
oberflächlichen Schichten des Hom- 
hautparenchyms , oder interstitielle 
Trübungen allein vorkommen, kurz, 
von typischen Erkrankungen der 
Hornhaut keine Rede sein kann, 
und bei den meisten Fällen Kom- 
binationen dieser Einteilungsgruppen 
beobachtet werden. 

Was die Bläschen anbelangt, so BlUwhen eat der Homhaat bei Herpea zoit. ophlh. 

hielt es Homer (418) für zweifellos, "">' Kendaii (427). 

dass anch beim Herpes zoster ophtbalmicus die erste Erscheinung eine Reibe 
von wasserbellen Bläschen ebenso, wie bei den eingangs geschilderten Arten 
von Herpes sei. Diese Ansicht hat jedoch nicht recht Eingang gefunden. 
Tbatsache bleibt aber, dass wie beim Herpes cornae nervnsus und febrilis auch 
beim Herpes zoster ophtbalmicus die gleichen Bläschen auf der Hornhaut 
auftreten können. So bildet Kendall (427) den folgenden Fall ab Figur 32: 

R-, 17 Jsbre alt, 1870. Am ersten Tage bestand Schmerz im Imken Auge, am 
folgenden lach im Kopfe. Linke Stirn und oberes Augenlid gerötbet nnd geschwollen, 
nnd iw&r reicht die Grenze der erkrankten Partie genau nar bis zur senkrechten Mittel- 
linie der Stirn and zu einer durch die nach aossea verlängerte Lidepalte gebildeten Linie- 
Die RStbe ist nicht diffus, sondern besteht ans vielen grüsseren und kleineren rotben 
Flecken, auf welchen Gruppen von mit hellem Senim gefflilten Bifiacben sitzen. Am 
oberen Süssem Tbeile der Stirn sind dieselben meist zu Borken vertrocknet. Aehnliche 
Plaques finden sich anch in der behaarten Kopfhaut bia zur Sagittal- Linie. Das Lid 
ist DdematOs geschwollen, kann bttcbstens eine Linie gehoben werden, sein ftnaaerer und 
innerer Rand ist mit ähnlichen Bläschen bedeckt, wie sie sich an der Stim finden, die Con- 
jaBCtiva des obern Lides zeigt dieselben nicht. Die Conjnnctiva bulbi nach aussen OdemaUa 
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geschwollen. Das untere Lid ist von der Krankheit ganz frei, eine Linie nach aussen vom 
unteren Thränenpunkte findet sich ein Bläschen, gleich denen des oberen Augenlidrandes, 
der obere, äussere Gomealrand zeigt eine Reibe kleiner Bläschen. Die Temperatur auf 
dem erkrankten Bezirke ist erhöht. 

Ausserdem hat noch 0. Wyss (342) in seinem Falle zahlreiche Bläschen auf der 
Hornhaut und Conjunctiva beobachtet, die sich nachher in kleine Geschwürchen umwandelten 
und mikroskopisch untersucht wurden. 

Andere wieder beobachteten einzelne oder mehrere Phlyktänen auf der 
Hornhaut analog denen, welchen wir so häufig bei skrofulösen Kindern 
begegnen, so Hutchinson (516), Johnen (517) und Galezowsky (518), 

Berlin (462) hatte bei einer kleinen Zosterepidemie in einigen Fällen 
das Epithel der Hornhaut sackförmig abgehoben gesehen. 

Häufig findet man die Oberfläche der Hornhaut leicht getrübt, nicht 
glatt, ohne dass eigentliche Epitheldefekte nachzuweisen wären. Bei anderen 
wieder ist die Oberfläche getrübt, und das Epithel wie mit Nadeln gestippt. 

Wieder bei anderen sind grössere oberflächliche Epithelverluste vorhanden, 
ohne dass uns der Nachweis ihrer Abstammung von Bläschen gelänge. 

Hutchinson (1. c.) sah auf der ganzen Gornealoberfläche zerstreut leichte, ober- 
flächliche Ulcerationen , welche auf der unteren Homhauthälfte tiefer ins Gewebe reichten. 

Wangler (426) fand in einem Falle über die ganze Hornhaut verbreitet kleine ober- 
flächliche, subepitheUal gelegene rundliche Trübungen, wie alte Maculae von verschiedener 
Grösse. 

Auch sieht man nicht selten die Cornea leicht dififus getrübt und im 
Bereiche der Trübung einzelne dichtere rundliche Fleckchen mit verwaschenen 
Grenzen. 

Dann wieder kombiniren sich oberflächliche mit tieferen A£fektionen, 
indem wir in verschiedenen Schichten der Hornhaut liegende, strichförmige, 
gitterartige oder rundliche Trübungen bemerken, während auf der Ober- 
fläche seichte oder tiefere Substanzverluste vorhanden sind, entweder mit 
klarem Grunde, oder im üebergange zum Geschwür. 

§ 175. Sehr häufig treten beim Zoster ophth. parenchymatöse Trübungen 
der Cornea auf, die entweder aus Punkten und namentlich aus Streifen, welche oft 
Gitterform zeigen, bestehen, oder keine Struktur zeigen. Diese Trübungen sind 
nicht selten einem Wechsel in der Form und derOertlichkeit unterworfen, wie in 
unserem Falle K. p. 165 — 166 und in einer Beobachtung von Wangler(l.c. p. 33). 
Bei vielen ist das Hornhautepithel über diesen parenchymatösen Trübungen 
'eicht getrübt und wie mit Stecknadeln gestippt, bei Anderen klar. Theoretisch 
von ganz besonderer Bedeutung ist aber, dass diese parenchymatösen Infiltrate 
auftreten können, ohne dass überhaupt eine oberflächliche Läsion vorhanden ge- 
wesen zu sein braucht. In letzter Zeit ist von S u 1 z e r (465) gerade dies Verhalten 
besonders betont worden. Wenn dem gegenüber Cohn (1. c. 163) hervorhebt, 
„freilich beweisen weder die von Sulz er noch die sonstigen beschriebenen 
Fälle mehr, als dass der betrefi'ende Beobachter zur Zeit der Untersuchung 
keine Zeichen einer stattgehabten oberflächlichen Läsion konstatiren konnte^, 
so scheint uns dies doch zu skeptisch. Freilich steht fest, dass gering- 
fügige oberflächliche Hornhautveränderungen von schweren tiefen Alterationen 
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jener Membran gefolgt werden können, wir haben aber Fälle von Herpes 
zoster mit starker parenchymatöser Trübung der Hornhaut ohne oberflächliche 
Epithelverluste bei Patienten gesehen, bei denen jegliche exogene Infektion 
ausgeschlossen werden konnte. 

Auch in dem pag. 166 Figur 31 abgebildeten Falle K. haben wir 
ileckweise interstitielle Trübungen unter unseren Augen auftreten sehen, 
ohne dass irgend welche oberflächlichen Substanzverluste, auf die wir extra 
mit dem Homhautmikroskop gefahndet hatten, nachzuweisen gewesen wären. 

Hinsichtlich der fleckigen Hornhauttrübungen ist nach Wangler (426) 
die Vermuthung wohl gerechtfertigt^ dass sie der Ausdruck einer Erkrankung 
derjenigen Gewebstheile sind, welche erkrankten Nervenfasern benachbart 
liegen. Denn wir dürfen wohl annehmen, dass die beim Herpes zoster bis 
in die feineren Verzweigungen des N. trigeminus nachgewiesene Entzündung 
auch auf einzelne periphere Aestchen sich ausbreitet, und so das anliegende 
Gewebe mitaffizirt. 

§ 176. Wie bei allen Substanzverlusten der Hornhaut kann sich auch ge- 
legentlich einmal durch Infektion ein Ulcus serpens entwickeln, wie in einem 
von C h n (440) aus der Fuchs 'sehen Klinik beschriebenen Falle, wobei es dann 
auch zur Panophthalmitis kommen kann, wie in den von Coppey (464) 
angeführten Fällen von Hybord, Girand und Galezowsky. 

Sehr selten entwickelt sich durch endogene Infektion bei Herpes zoster 
ein Abscess in der Hornhaut, wie in einem von Adler (463) mitgetheilten 
Fall. Femer Fall VHI von Pacton (434) und der ebendaselbst auf Seite 34 

angeführte Fall. 

Eine dahin gehörige Beobachtung wurde in der Augenabtheilung des Allg. Kranken- 
hauses zu Hamburg von Herrn Dr. Mannhardt angestellt. 

2. IV. 1895. Ein 60 jähriger Mann, seit drei Wochen krank, hatte nach seiner An- 
gabe die Kopfrose gehabt. 

Status praes. : Die rechte Seite des behaarten Kopfes, die rechte Stirn, das rechte 
obere Lid und die rechte Nasenhftifte waren mit runden HerpesgeschwQren und Borken dicht 
besetzt. Heftiges Jucken und starke Schmerzen. 

Die Hornhaut zeigt nahe dem Gentram ein grösseres Infiltrat in den tieferen 
Schichten und ein 1,5 mm hohes Hypopyon. 

Am 13. VI. Iridektomie wegen centralen Homhautflecks. Heilungsverlauf gut. 

Am 24. IX. immer noch Schmerzanfälle im Bereich des I. Astes, aber nur leicht. 

Wie unzweckmässig eine wie oben angeführte Gruppirung der Hom- 
hautaffektion beim Herpes zoster ist, beweist folgende Polemik Cohns 
1. c. pag. 165) gegen Gins b er g (436) bei Gelegenheit der Beschreibung der 
Keratitis neuroparalytica. 

„Wenn Ginsberg behauptet: bei Herpes zoster frontalis wird häufig 
die Hilfe des Augenarztes wegen Keratitis neuroparalytica in Anspruch ge- 
nommen, so begeht er, wohl um die Seltenheit seiner weiteren Komplikation 
mit Oculomotoriusparese noch mehr hervorstechen zu lassen, eine unbewusste 
Uebertreibung. Denn im Handbuche von Graefe-Sämisch wird von 
Sämisch und Michel unter Zoster ophthalmicus eine neuroparalytische 
Affektion der Hornhaut überhaupt nicht erwähnt, sodass Hirschberg (470) 
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seinen 1879 vorgestellten Fall als den ersten mit dieser Komplikation bezeichnete. 
Allerdings übersah er dabei den 1876 veröffentlichten Fall Ad 1er 's (463). 
Von dem mir leider nicht zugänglichen Falle da Fonseca's (471) abgesehen, 
habe ich keine weiteren diesbezüglichen Veröffentlichungen in der Litteratur 
getroffen, so dass, wenn auch andere Beobachtungen über diese Komplikation 
wohl gemacht worden sind, sie doch zu den ungewöhnlichsten Vorkommnissen 
gehört. Es ist eine auffallende, bisher nicht gewürdigte That- 
Sache, dass, trotzdem dieLäsion des Ganglion Gasseri resp. des 
ersten Trigeminusastes beide Erkrankungen, den Zoster oph- 
thalmicus und die Keratitis neuroparalytica zu bedingen ver- 
mag, diese beiden, gegen Ginsberg, sich doch nur äusserst 
selten miteinander kombiniren." 

Wir können hierin Cohn nicht beipflichten. Denn Ginsberg scheint, 
wie auch wir, jede Affektion des Homhautparenchyras als Keratitis neuro- 
paralytica zu bezeichnen, während Cohn offenbar nur diejenigen Fälle hierher 
gezählt wissen will, welche, wenn er dies auch nicht ausspricht^ einen tiefen, 
konkavförmigen Substanzverlust zeigen. Wir erblicken in allen diesen Keratitis- 
formen resp. in diesen verschiedenartigen Trübungen mit und ohne Zerfall 
des Homhautgewebes nur die Aeusserungen einer mehr oder weniger intensiven 
Ernährungsstörung des Homhautgewebes in seinen verschiedenen Schichten 
mit oder ohne sekundäre Infektion, wobei wir als leichteste Affektion die 
Bläschenbildung auf der Hornhaut betrachten, als schwerste den totalen 

nicht aufzuhaltenden Zerfall des Homhautgewebes wie in der 

Beobachtung KrolTs (751), wo bei einem Herpes zoster frontalis am Auge eine 
Keratitis, die mit ganz leichter diffuser Trübung begann, dann trotz beständigen Schlusses 
des Auges und Occlusionsverbands ganz rapid zu einem bedeutenden, eitrigen Infiltrat des 
äusseren Randes der Cornea führte, das sich ringförmig ausbreitete und geschwOrig zerfiel. 

Analoge Fälle beschreiben Hybord (1. c. Observation 1), femer Richel 
als Fall 98 in der Sammlung Hybord's und Giraud-Teulon als Fall 96 
ebendaselbst. 

Wie und wo Cohn jedoch die Grenze ziehen will zwischen dem den 
Herpes zoster ophthalmicus komplizirenden mehr oder weniger tiefen Hom- 
hautzerfall, wie ein solcher in der Zusammenstellung von Hybord durch die 
Fälle 50, 60, 75, 76 beobachtet ist, und einer Keratitis neuroparalytica, bleibt 
uns unverständlich. 

Wir werden uns nachher noch eingehender mit der Keratitis neuro- 
paralytica zu beschäftigen haben. 

§ 177. Auffällig ist in einzelnen Fällen von Herpes zoster das späte 
Auftreten der Keratitis. 

So berichtet Blachez (457) über einen Fall von Zoster, der die linke Stirnh&lfte, 
Nasengegend, Lider und Auge befallen hatte. Während Chemosis und Conjunctivitis gleich 
im Beginne konstatirt wurden, stellten sich erst nach Verlauf von mindestens acht Tagen 
nach der Hauteruption oberflächliche Hornhautulcerationen ein. 

Horstmann (468) berichtet über einen Fall von einem rechtsseitigen Herpes zoster 
frontalis bei einem 30 jährigen Individuum. Erst 29 Tage nach dem Auftreten der Efflores- 
cenzen im Bereiche des I. Astes zeigte sich ein cirkumskriptes Infiltrat auf der rechten 
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Hornhaat und zwei kleine Bläschen mit trübem Inhalte am lateralen Rande desselben. 
Später Iritis. Nach Vji Jahren Maculae corneae mit normaler Empfindlichkeit. 

Schiess-Gemuseus (472) sah bei einem an Herpes zoster ophthalmicus erkrankten 
Patienten sieben Tage nach Ausbruch des Hautausschlags eine diffuse Trübung der bisher 
intakten Cornea, welche sich später zu zwei grossen cirkumskripten Infiltraten verdichtete. 
Letztere vaskularisirten. Ehe es zur Heiluug kam, exulcerirte noch eines von denselben. 

Die oberflächlichen Trübungen können sich völlig wieder verlieren. 

Die Geschwüre setzen selbstverständlich dauernde Trübungen. 

Die parenchymatösen Trübungen können verschwinden oder als leichte 
Nebel bestehen bleiben. 

Dass die meisten Fälle von H. z. o. ohne Homhautkomplikation ver- 
laufen, wurde bereits Eingangs erwähnt, jedoch empfiehlt es sich, auch diese 
FäJle aufs Sorgfaltigste mit der binocularen Hornhautlupe zu untersuchen. 
Man wird dann bei einem gewissen Prozentsatze doch auch die Hornhaut mit 
ergriffen finden in der Form leichter rauchgrauer, inselförmiger Trübungen, 
die mit dem unbewaffneten Auge und bei seitlicher Beleuchtung gar nicht oder 
kaum gesehen werden, und die namentlich dann nicht fehlen werden, wenn 
die Bindehaut oder das Ciliargefässsystem stark injizirt ist. 

§ 178. Hinsichtlich der Sensibilitätsstörungen der Hornhaut 
beim Herpes zoster ophth. darf man wohl annehmen, dass im Allgemeinen 
die Anästhesie derselben gleichzeitig mit der des Gesichtes auftritt und dann, 
wie in den meisten Fällen, nach der Eruption der Bläschen während des 

Uebergangs in die Borkenbildung. 

So war es wenigstens bei eiuer Beobachtung Blachez 's (siehe Hybord 1. c. p. 74). 
Meist besteht eine Hypftsthesie, bei einer Reihe von Fällen jedoch auch eine voll- 
ständige Anästhesie. So war z. B. im Falle 19 von Ken da 11 der linke Bulbus voll- 
ständig anästhetisch. Die linke Seite der Stirn war nur in der Empfindung herabgesetzt. 

In der Beobachtung IV von Hybord (1. c. pag. 25) bestand Anaesthesia dolo- 
rosa des Bulbus. Das Auge war schmerzhaft; die Cornea vollständig unempfindlich und 
die benachbarte Gonjanctiva war ebenfalls anästhetiscb, die Cornea aber klar. 

Hier war also trotz vollständiger Anästhesie dieselbe klar geblieben. 

In einer Reihe anderer Fälle tritt die Homhautanästhesie regionär 
auf und ist lediglich über den getrübten Partieen vorhanden. 

So war in dem Fall VI von Hybord nur die opake Cornealfläche unempfindlich, 
während die der gesunden Partie ihre Sensibilität behalten hatte. 

Im Falle 1 von Wangler besass die Conjunctiva bulbi normale Empfindlichkeit, 
im unteren äusseren Hornhautquadranten waren acht zerstreute, kleine, rundliche, graue 
Flecke in einem Bereiche vorhanden, in welchem die ünempfindlichkeit der Hornhaut gerade 
am ausgesprochensten war. 

Bei einem von Horstmann (468) beobachteten Zoster ophthalmicus traten Hom- 
hautnlcerationen auf. Das zwischen denselben liegende Homhautgewebe war nicht an- 
ästhetisch. 

Wenn daher in einer Reihe von Fällen das Gebiet der Sensibilitäts- 
störung mit dem der Trübungen auf der Hornhaut zusammen- 
fällt, so ist doch dieses Verhältniss kein absolutes. 

Denn eines Theils berichtet Wangler (1. c. pag. 33) über einen Fall 
von Herpes zoster des I. Astes und einen von Herpes des I. und H. Astes, 
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bei welchen trotz ausgesprochener Anästhesie der Cornea keinerlei Trübungen 
aufgetreten waren, andererseits (im Falle UI) war die ganze Cornea ToUständig 
anästhetisch, während in der Mitte derselben eine leichte diffuse Trübung 
bestand. Und wiederum in einem Falle von Saemisch (469) war die Horn- 
haut empfindlich geblieben, trotz einer vorhandenen parenchymatösen 
Trübung, die allerdings später wieder zurückging. 

Bei einzelnen Fällen entwickelte sich die Anästhesie der Hornhaut 
beträchtlich später als die Trübungen, so z. B. in der Beobachtung von 
Wangier. 

Hier fand sich nahe am unteren Rande der Cornea ein vaskularisirtes » rundes Ge- 
schwür, nur ganz wenig infiltrirt. Die Sensibilität war im Bereiche des Sapraorbitalis und 
Nasociliaris vermindert. Dagegen war die SensibiUtät der Cornea intakt und ebenso die der 
Conjunctiva. 15 Tage später aber waren in dem Centrum der Hornhaut in den vorderen 
Schichten einige kleine, rundliche verwaschene Fleckchen sichtbar. Daselbst besteht jetxt 
eine Anästhesie, während die übrige Cornea normal sensibel ist. 

Diese Anästhesie der Hornhaut kann ziemlich lange bestehen, wie wir auf pag. 163 
mitgetheilt haben. 

Komplikation des Herpes zoster ophth. mit Erkrankcinfi: des Uvealtraktus. 

§ 179. Die Pupille ist bei den meisten Fällen von Herpes zoster 
ophthalraicus etwas verengt. Die Reaktion ist träge, die Pupille erweitert 
sich auf Atropin. Bei den mit Iritis einhergehenden Fällen ist die Verengerung 
selbstverständlich eine noch auffallendere, und es treten dabei durch hintere 
Synechien bisweilen dauernde Formveränderungen der Pupille auf. So war 
dieselbe in einem Falle von Hutchinson doppelt so weit, als auf dem 
gesunden Auge, weil sie durch hintere Synechien fixirt und auch dadurch 
unbeweglich war. Bei denjenigen Fällen, bei welchen sonst noch die Pupille 
mydriatisch erweitert und ohne Reaktion angegeben wird, sind offenbar Kom- 
plikationen mit Oculomotoriuslähmung etc. vorhanden gewesen, wie z. B. 
im Falle I von Wangler (es bestand Accommodationslähmung, Mydriasis, 
Ptosis und Neuritis optica neben dem Herpes zoster ophth.). 

Iritis. 

§ 180. Beim Herpes zoster ophthalmicus beobachten wir auch ein 
isolirtes Vorkommen von Iritis. 

So entzündete sich am vierten Tage nach der Bläscheneruption bei 
einem Patienten von Hutchinson (446) die Iris. Es traten hintere Synechien 
auf, die jedoch durch Atropin gesprengt wurden. 

Ueberhaupt ist für gewöhnlich die Iritis von mittlerer Intensität, relativ 
selten, so dass hintere Synechien zurückbleiben, wie z. B. bei einer Beobachtung 
Horstmann 's (468), wo sie nicht durch Atropin überwältigt werden konnten. 
Die Iritis entwickelt sich meist schleichend und verschwindet schnell. Zuweilen 
zeigt sich die Iris auch nur etwas verfärbt. 

Gewöhnlich kommt die Iritis erst nach der Bläscheneruption zur Ent- 
wicklung. Unter 43 Fällen Hybord's ist nur in einem Falle die Iritis und 
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Keratitis den Hauterscheinungen vorausgegangen (siehe daselbst den Fall 
Joy Jeffries pag. 67). Auf den Fall Gould (191) mit Anschluss eines 
Herpes zoster ophth. an eine bereits seit drei Wochen bestehende Iritis serosa 
hatten wir bereits pag. 159 aufmerksam gemacht. 

Ein besonders bemerkenswerther Fall war der von Machek (476), in 
welchem die Iris in Form ganz umschriebener Knoten betheiligt war, welche 
rasch zerfielen und zu reichlichen Blutungen in die vordere Kammer Veran- 
lassung gaben. _ 

Bei der mikroskopischen Untersuchung seines Falles fand Wyss (342) 
das Irisgewebe ansehnlich verdickt und mit Lymphzellen, namentlich in der 
Nähe der vorderen Fläche, infiltrirt. 

Was das Verhältniss der Iritis zur Keratitis anbelangt, so ist ihr 
gemeinschaftliches Vorkommen sehr häufig, isolirt tritt aber Keratitis 
bei Herpes zoster ophth. häufiger auf, als Iritis ohne Keratitis, wie aus der 
folgenden Statistik ersichtlich ist: 



Autor 


Zahl der 

Herpes zoster 

ophth.-Fälle 


Kerato- 
Iritis 


Iritis 
isolirt 


Keratitis 
überhaupt 


Iritis 
überhaupt 


Hybord . . . 
Ko ck . . . . 
K endall . . . 


98 
80 
17 


16 

10 


5 
3 


36 


22 
14 



Gewöhnlich entwickelt sich die Keratitis und dann die Iritis, es kann 
aber auch das Umgekehrte stattfinden, also die Iritis zeitlich vor der 
Keratitis hervortreten, wie in einem Falle von Bowman (512), in 
welchem am vierten Tage nach der Bläscheneruption eine Iritis konstatirt 
wurde, und erst am 18. Tage ein schwerer Zerfall der Hornhaut begann. 

Zuweilen kommt auch mit der Lage der Hornhauttrübung korrespondirend 

eine partielle Iritis zur Entwickelung. 

So hatten wir selbst Gelegenheit, bei einem Herrn einen Herpes zoster ophthalmicus 
zu beobachten mit gitterförmig interstitiellen Hoinhauttrübungen in breiter Flftche vom 
Homhautscheitel nach aussen bis zur Peripherie sich erstreckend. Gerade unter dieser 
theilweise getrübten Hoinh autfläche war das Irisgewebe partiell entzündet» verfärbt, und der 
Pupillarrand breit mit der vorderen Linsenfläche verwachsen. Auch bestand längs des ge- 
trübten Homhautsegments, entsprechend der entzündeten Irispartie, Ciliarinjektion. 

Hybord (1. c. Fall II) erwähnt eines Falles von Herpes zoster ophthalmicus, 
bei welchem das Auge während der zwei ersten Wochen nach der Eruption gesund ge- 
blieben war. Erst gegen Ende der vierten Woche, wenige Tage nach einem Nachschub 
des Herpes, trat eine Iritis auf. 

Analog bezüglich der Keratitis verhielt sich die Cornea in einer Beobachtung 
Jacksch's (487). Hier trat am 80. November der Herpes auf, am 6. Dezember ent- 
wickelten sich von Neuem Bläschen an der Seite der Nase, am 12. des gleichen Monats 
zeigten sich dann drei feine Infiltrate der Uoiiihaut. 

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. II. Bd. I. Abtheilnng. 12 
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§ 181. In seltenen Fällen kommt es auch zu Iridocyclitis und 
Chorioidealveränderungen. So erwähnt Pacton (1. c. pag. 34) zwei 
Fälle von Iritis serosa bei Herpes zoster ophthalmicus. 

In einem Falle Sattler^s (447) bestanden Glaskörpertrübungen neben 
Irishyperämie und Hornhautabschilferungen. Bei einer Beobachtung von 
Noyes (474) trat nach Iridochorioiditis beiderseitige Erblindung auf. Unter 
seinen 80 Fällen von Herpes zoster fand Koch (438) vier solche. 

Der Fall XI von Cohn (1. c.) aus der Fuchs 'sehen Klinik zeigte Irido- 
cyclitis. Es handelte sich um einen 38 jährigen Patienten mit rechtsseitigem 
Herpes zoster ophthalmicus. Im Verlaufe desselben entwickelte sich eine zarte, 
tiefe Keratitis und eine Iridocyclitis mit zahlreichen Praecipitaten. Ebenso 
im Falle XH und XIV von Cohn. 

Nicht gerade so selten finden wir in den Zusammenstellungen der Kasuistik 
Keratitis mitHypopyon angeführt. Ob die Eiterzellen dabei nun der 
Cornea, der Uvea oder beiden entstammen, ist schwer zu sagen. Es 
genügt hier darauf hingewiesen zu haben. Bezüglich eines Beispiels ver- 
weisen wir auf einen Fall von Dor (478), in welchem Keratitis mit Hypopyon 
gefunden wurde. 

Beim Herpes zoster ophthalmicus erkranken Cornea und Iris selten, 
wenn die Eruption nicht das Gebiet der Aeste des Nasociliaris befallen hat. 
Ist jedoch die ganze Seite des Nasenflügels von Bläschen bedeckt, so sind Iris 
und Cornea der Gefahr einer schweren Erkrankung ausgesetzt, wiewohl dies 
nicht als ein Gesetz hingestellt werden darf, welchem Fehler Hutchinson 
(vergl. pag. 167), wie dort erwähnt, verfallen war. 

Komplikation des Herpes zoster ophthalmicus mit Linsentrabting. 

§ 182. Coli ins (473) demonstrirte einen Fall von Trigeminuslähmung 
mit gleichzeitig einsetzender Linsentrübung derselben Seite. Das andere Auge 
blieb in jeder Hinsicht normal. 

Das Merkwürdige an dem Falle ist, dass die nicht inner virte und vor 
äusseren Schädlichkeiten geschützte Linse erkrankte, während die anästhetische 
Cornea 8 Monate hindurch ihre normale Durchsichtigkeit bewahrte. 

Vielleicht liegt bei der Seltenheit des Falles nur ein zufälliges Zusammen- 
treffen des Beginns der Linsentrübung mit dem Herpes zoster zu Grande. 

Die Herabsetzung des intraocularen Drucks. 

§183. Nach Hör ner (418) ist femereine starke Herabsetzung des 
intraocularen Drucks beim Herpes zoster ophthalmicus zu beobachten, eine 
Erscheinung, die von vielen Forschern bestätigt wird. 

So berichtet Gold zieher (466) über einen Fall von Herpes zoster, bei 
welchem sich die brechenden Medien trübten und eine Spannung von T — 2 
zu konstatiren war. 
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In jener früher citirten Beobachtung Horstmann 's (468) war am 
neunten Tage der Erkrankung der charakteristische Hautausschlag, fünf Tage 
später die Conjunctivalinjektion erfolgt. Nach weiteren 10 Tagen, nachdem 
die Hyperästhesie der Haut bereits einer Anästhesie gewichen war, zeigte 
sich eine kleine Hornhauttrübung bei normaler Tension. Dann kamen 
Homhautuicerationen, jetzt war auch Hypotonie nachweisbar. Später trat 
noch Iritis hinzu. Nach erfolgter Heilung blieben Maculae corneae und 
hintere Synechien zurück. 

Die Refraktionserhöhung im Falle Ginsberg (436) ist wohl auf- 
zufassen, als bedingt durch Erümmungswechsel der Hornhaut, wie das sonst 
bei Keratitis manchmal der Fall sein soll. 



Komplikation mit Erkrankung der Netzhaut und des Nervus opticus. 

§ 184. Nach Cohn (1. c.) entwickelt sich manchmal eine Entzündung 

des Sehnerven, die gewöhnlich zu einer mehr oder weniger hochgradigen 

Atrophie führt. So konstatirte Gould (191) in seinem Falle nur eine leichte 

Verschleierung des Opticuseintrittes. Im unten näher angeführten Falle Su Izer^s 

(465) von rechtsseitiger Zona verschwand eine dabei aufgetretene beiderseitige 

akute Sehnervenentzündung ohne Atrophie zu hinterlassen. In Cohn *s Falle XHI 

5 
resultirte ein leichter Grad von Atrophie mit S = j. ; im Daguene tischen 

(479) Falle folgte einer Neuritis optica mit Schwellung, Exsudation und stark 

geschlängelten Venen, eine Atrophie mit S = ^; während Bowman dieselbe 

Entzündung in Amaurose ausgehen sah. 

In einem Falle Wangle r 's (426), der sich durch Accommodationslähmung, 
Miosis, leichte Ptosis und Sehnervenentzündung bei freibleibender Hornhaut 
und Iris auszeichnete, befand sich ein vermuthlich entzündlicher Herd nach 
aussen unten in der Ader- oder Netzhaut. Wohl alleinstehend ist der Fall 
Haltenhoff 's (432), der das Bild reiner Netzhautapoplexien bot: diffuse 
Hämorrhagien des ganzen Fundus mit Ausnahme der Macula, die Papille 
nur leicht verwaschen, die Netzhaut nirgends infiltrirt noch degenerirt. 

In der Beobachtung Sulzer's (465) zeigte sich folgender Befund: 

Major N., 50 Jahre. 22. Juni 1892. Nach durch zwei Tage anhaltenden Kopf- 
Bchmerzen entwickelte »ich ein intensiver Zosterausschlag auf der rechten Stirn- und Nasen- 
hälfte. Nach Verschwinden desselben blieb Unempfindlichkeit der Stirnhaut bei gleichzeitigen 
Supraorbitalneuralgien zurück. Die Pupille verhielt sich normal. Im Verlaufe des Zosters trat 
eine leichte Sehnervenentzündung rechts auf, die innerhalb dreier Monate mit einem leichten 
Grade von Atrophie und einer leichten konzentrischen Einschränkung des Gesichtsfeldes 

ausheilte. S = -q-. 

Hirschberg (470) beobachtete eine neuroparaly tische Zerstörung der 
Cornea mit Betheiligung des Sehnerven (Amaurose) und Erkrankung des 
U ve alt r actus (Iritis) im Gefolge des Herpes zoster ophthalmicus. 

12* 
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Die Komplikation des Herpes mit Augenmuskellähmtingen. 

§ 185. Wenn auch die Komplikation des Herpes mit Augenmnskel- 
lähmungen selten vorkommt, so ist dieselbe doch, wie wir pag. 183 sehen 
werden, in gewisser Hinsicht von prinzipieller Bedeutung. Ihr Auftreten steht 
in keinem Verhältniss zur Intensität der Schmerzen und überhaupt zur Schwere 
der Krankheit. 

In den wenigen seither veröffentlichten Beobachtungen handelt es sich 
vornehmlich um den N. oculomotorius, seltener um den Abducens. 

Die Oculomotoriuslähmungen sind entweder total oder partiell, sie können 
die inneren oder die äusseren vom Oculomotorius versorgten Augenmuskeln, 
oder Kombinationen derselben treffen. 

Totale oder fast totale Oculomotoriuslähmungen sind seltener als partielle. 
Zu letzterer Gruppe gehört ein Fall Brissaud's (614): 

Nachdem die Herpeseruption stattgefunden hatte, verschwand die vor dem AnfaUe 
vorhanden gewesene Migräne. Hinzu trat aber eine vollständige Lähmung des 
Oculomotorius derselben Seite, komplizirt durch Dysarthrie. 

Im Falle Ginsberg *s (615) erkrankte ein sonst gesunder 65 jähriger Herr ohne be- 
kannte Veranlassung an einem Herpes zoster frontalis. Unter den Vorboten waren Thränen- 
träofeln und Bindehautinjektion. Vier Tage nach der Eruption entstand noch vor dem gänz- 
lichen Erlöschen der Sensibilität Keratitis neuroparalytica, die jedoch während des ganzen 
Verlaufes, bis die Hornhaut wieder empfindlich wurde (4 Monate), nicht zur UIceration 
führte, trotzdem Epitheldefekte vorhanden waren. Am fünften Tage nach der Eruption 
zeigte sich Parese des Oculomotorius in fast allen Zweigen; nur die Accommodation 
war stets intakt. Fast gleichzeitig mit dem Wiederauftreten der Sensibilität war auch die 
motorische Parese fast gänzlich geschwunden. Es blieb nur leichte Ptosis und geringe 
Mydriasis bestehen. 

Schlesinger (616) berichtet über eine totale Oculomotoriuslähmung nach links- 
seitigem Zoster der Stirn. 

Schliesslich ist noch der folgende Fall Hutchinson*s (617) zu erwähnen: 

Bei einem Menschen von 57 Jahren bestand Intermittens einige Zeit vor dem 
Ausbruche des Herpes. Am sechsten Tage nach der Bläschen -Eruption entwickelte 
sich auf derselben Seite komplete Oculomotoriuslähmung mit Ptosis und 
Dilatation der Pupille. Das Auge war sonst frei. Die Eruption der Bläschen war 
von leichten Schmerzen begleitet Es kam rasch zur Heilung der Lähmung. 

Bei diesen Fällen verdient die Thatsache hervorgehoben zu werden, dass 
die Augenmuskellähmungen erst mehrere Tage nach der Bläscheneruption zur 
Entwickelung gekommen waren. 

Interessant ist die Beobachtung von Wyss und Seh äff er (618), welche 
bei einem Sarcoma melanodes ossis sphenoidei einige Zeit nach dem Eintritte 
einer Oculomotoriuslähmung einen Ausschlag auf der linken Wange auf- 
treten sahen. 

An den partiellen Oculomotoriuslähmungen nimmt fast ausnahmslos 
derLevator theil. Ausser dem nachher zu erwähnenden Falle Cohn's (440) 
konnte dieser Autor keinen Fall von Lähmung äusserer vom Ocu- 
lomotorius versorgter Augenmuskeln auffinden, in welchem 
der Levator verschont geblieben wäre, vielmehr scheint sich in fast 
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allen diesen Fällen Ptosis zu entwickeln. So bestand sie natürlich in den 
oben citirten Beobachtungen von Oculomotoriuslähmung; femer ist sie im dritten 
Falle Brissaud 's (614) in Verbindung mit Hemiplegie, in einem Falle 
Hutchinson 's kombinirt mit Mydriasis, im Falle Tardy's (619) zusammen 
mit Accommodationsparese (^nebliges Sehen"), von Howard (620) und von 
Wangler (426) als isolirte Erscheinung und in einem zweiten Falle Wangler's 
in Verbindung mit Accommodationsparese und Pupillenlähmung beobachtet 
worden. 

Michel (621) führt als partielle Oculomotoriuslähmang eiDen Fall Vernon's (483) 
an, in welchem Ptosis, leichter Strabismus divergens und erweiterte Pupille vorhanden 
waren. 

Hutchiuson (citirt bei Hybord, Fall 82). 60jährige Frau. Cornea getrübt. 
Pupille aufs Dreifache erweitei-t, unbeweglich. Ptosis. Herpes zoster ophthalmicus. 

Hutchinson (citirt bei Hybord, Fall 92). Kleiner Knabe. Hei'pes über der 
rechten Stirn, an der Nasenseite am inneren Winkel. Ptosis des Oberlides. 

Bei diesen Fällen mit Ptosis darf man jedoch nicht vergessen, dass sehr 
häufig das Lid nur wegen der durch das Oedem verursachten Schwere (vgl. 
pag. 165) herabhängt, ohne dass dabei von einer Lähmung des Levators die 
Rede sein könnte. 

§ 186. Was die Binnenmuskellähmungen anlangt, so kombinirt sich 
manchmal, wie oben ersichtlich, Accommodationslähmung oder Mydriasis 
oder beide, mit Lähmungen äusserer Muskeln (besonders des Levators), manch- 
mal erscheinen beide ohne Lähmungen äusserer Muskeln, manchmal tritt die 
eine oder die andere isolirt auf. So erwähnt von Hasner (622) isolirte 
Accommodationslähmung, von Oettingen (623) isolirte Mydriasis (wie auch 
im Falle Xn von Cohn), Arlt (624) und Berlin (625) je einen Fall von 
Accommodationsparese bei wenig erweiterter Pupille, und Höfer (626) in 
einem jener seltenen Fälle von Zona gangraenosa ebenfalls Mydriasis und 
Accommodationslähmung. 

S u 1 z er (627) berichtet übei* leichte Mydriasis nach vorheriger Miosis in einem Falle 
von rechtsseitigem Zoster ophthalmicus, in dem sich folgende Veränderungen etappenweise 
entwickelten: erst eine Keratitis interstitialis angeblich ohne oberflächliche Homhautlftston 
mit gleichzeitiger beiderseitiger akuter Neuritis optica, die in Heilung ausging, dann eine 
vesikuläre Limbuseruption, die zu einer chronischen Homhautulceration sich ausbildete, und 
zuletzt eine Iritis. 

Cohn (440) beschreibt aus der Fuchs 'sehen Kliuik folgenden Fall (XIV), bei 
welchem die M y d r i asis zugleich mit Lähmung anderer vom Oculomotorius versorgter Mus- 
keln auftrat. Die Lähmung der äusseren Augeumuskeln ging in einigen Wochen zurück, 
dagegen blieb die Mydriasis und die Hornhauthypästhesie noch fast ein halbes Jahr be- 
stehen. Es entwickelte sich nach starken Kopfschmerzen ein Herpes zoster ophthalmicus 
der linken Seite. Anfänglich waren einige Bläschen auf der Hornhaut, leichte Iritis mit 
einer Synechie und später Hornhautpräcipitate zu konstatiren. 

§ 187. Lähmung des Abducens im Verlaufe eines Zoster ophthalni. ist 
von Hutchinson (628) und von Gosetti (629) beschrieben worden. Weidner 
(343) und Bowman (630) haben je einen weiteren Fall beobachtet. Im ersteren 
Falle entstand die Diplopie einige Zeit nach dem Auftreten der Zona. 
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§ 188. Bezüglich der Trochlearislähmung existirt nur ein vonLesser 
beobachteter Fall. Derselbe betraf einen 72 jährigen Mann, der zwei Wachen 
nach der Eruption von der Lähmung befallen wurde. Schon fünf Tage später 
war dieselbe in der Abnahme begrififen. 

Bezüglich der Erklärung dieses gemeinschaftlichen Auftretens von Herpes 
zoster ophth. mitAugenmuskelläbmungen bemerkt Ginsberg (615), dass, wenn, 
wie es meist der Fall sei, die primäre Erkrankung ihren Sitz im Ganglion 
Gasseri habe, wir zur Annahme gezwungen wären, es handele sich um ent- 
zündliche Prozesse, welche sich längs des I. Trigeminusastes fortgepflanzt und 
den Oculomotorius, der dicht vor seinem Eintritt in die Orbita dem Ramus 
ophthalmicus sehr nahe liege, in Mitleidenschaft gezogen hätten. 

Yernon meint, dass diese Augenmuskellähmungen nicht in unmittel- 
barem Konnex mit dem Herpes stünden, sondern dass sie rheumatische 
Lähmungen wären, entstanden unter gleichen Einflüssen, wie der Herpes. 

Wyss hatte allerdings bei einer Thrombophlebitis in den Muskeln des 
Auges kleine Abscesse gefunden und ist geneigt, die Lähmungen auf Entzündung 
des Muskelgewebes zu beziehen. 

§189. Facialislähmungen. Li seinem ausführlichen Aufsatze über die 
Facialislähmungen bei Herpes zoster erklärt Ebstein (631) den Herpes 
zoster occipito-collaris als denjenigen Zoster, in dessen Verlaufe Lähmungen 
des Facialis am häufigsten auftreten. Dabei bezeichnet er die Kombination 
von Zoster ophthalmicus mit jener Lähmung als ausnahmsweises Yorkommniss. 
Cohn konnte ausser dem von Ebstein citirten Falle Letulle^s und dem 
von Tay mitgetheilten Falle nur noch zwei zu Keratitis e lagophthalmo 
fuhrende Fälle von Fuchs anführen. 

Im Jahre 1885 hatte Voigt (632) besonders auf diese Komplikation 

aufmerksam gemacht. 

Es waren am 9. September heftige Schmerzen am Hinterhaupt, in der Ohr- und seit- 
lichen Gesichtsgegend links aufgetreten, am 10. rothe Flecke, am 11. Herpesemption und 
Facialislähmung. Am 19. September war die Erregbarkeit des Facialis für beide Stromes- 
arten aufgehoben und blieb es längere Zeit; die Herpesbläschen trockneten bis zum 27. Sep- 
tember ab. Der Hautausschlag folgte der Verbreitung der sensiblen oberen Halsnenren 
(N. occip. magnus) und zum Theile dem III. Aste des Trigeminns, in welchem Nervengebiete 
zum Theil auch SensibUitätsstörungen nachgewiesen wurden. 

Voigt nahm in Uebereinstimmung mit Remak an, dass die Facialis- 
lähmung wie der Zoster beide derselben gemeinsamen (Erkältungs)- 
Ursache, einer neuritischen Erkrankung benachbarter Nerven, zuzuschreiben seien. 

Einen analogen Fall will Eulenburg (633) in der Weise erklären, dass 
im Stamme des Facialis selbst, wenigstens streckenweise, Fasern verliefen, deren 
entzündlicher Reizzustand den Zoster vermittele. Diese Fasern wären also 
als trophische Nerven der Gesichts- und Halshaut anzusprechen. 

Nach Ebstein 's (I. c.) ausführlicher Arbeit sind die Facialislähmungen 
beim Herpes zoster meist verbunden mit sensiblen Störungen, Neuralgien, 
Hyperästhesien, Anästhesien im Gebiete des Quintus sowie der betreffenden 
Hals- und Nackennerven, ohne dass bezüglich der Intensität dieser sensiblen 
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Störungen nnd der Schwere der Lähmung irgend ein Yerhältniss festzustellen 
wäre. Auch die Ausdehnung des Herpes stehe in keiner Abhängigkeit zur 
Schwere der genannten nervösen Erscheinungen. Derselbe gehe in einzelnen 
Fällen der Facialislähmung voran, in anderen trete er erst später auf. Schon 
hieraus gehe hervor, dass ein kausaler Zusammenhang zwischen Herpes und 
Facialislähmung nicht bestehe. Es spreche auch hierfür der Umstand, dass 
Lähmung und Sitz derHautaffektion keineswegs immer zusammenfielen. Ebstein 
kommt in seinen Erwägungen zum Schlüsse, dass er in vorzugsweise, wenn 
auch nicht ausschliesslich spezifischen, toxischen, namentlich aber in Prozessen 
infektiöser Natur die Ursache des H^es zoster sieht; ursächliche Momente, 
welche neben den vasomotorischen auch sensible und motorische Nerven — 
von letzteren scheinbar besonders gerne den Facialis — schädigen könnten. 

Auch Grassmann (634) und Hammerschlag (635) beschreiben dahin 
gehörige Beobachtungen. Letzterer weist noch auf analoge Erfahrungen 
von Politzer hin und neigt ebenfalls der Ansicht zu, dass es sich in diesen 
Fällen um eine gleichzeitige und akut auftretende rheumatische Erkrankung 
des Facialis und Trigeminus handle. 

Hervorzuheben wäre noch, dass mit dem Plexus cervicalis meist der 
lU. Ast des Trigeminus bei diesen Fällen erkrankt, wie sich dies auch wieder 
in der Beobachtung Grassmann 's zeigte. Auch hier war die Facialis- 
lähmung eine komplete, und blieben noch beträchtliche Störungen der Haut- 
sensibilität im Bereiche des Plexus cervicalis nach Abheilung des Herpes zurück. 

Endlich beobachtete auch Greenough (636) einen Fall, bei welchem 
im Verlaufe eines Herpes cervicalis unmittelbar nach der Bläscheneruption 
eine Facialislähmung aufgetreten war. 

Wie man sieht, sind derartige Fälle nicht gar so selten. Klippel und 
Agnand (792) stellten neuerdings 17 einschlägige Beobachtungen zusammen. 
Auch wir neigen der Ansicht zu, dass bei diesen Zuständen das gleiche 
ursächliche Moment an benachbarten Nerven die gleiche Erkrankung 
hervorbringt, wobei bezüglich des Facialis die besondere Neigung dieses Nerven, 
auf Erkältungseinflüsse zu erkranken, hervorzuheben wäre. 

Verlauf des Herpes ophthalmicns. 

§ 190. Der Verlauf des Herpes zoster ophthalmicns ist im Allgemeinen 
ein durchaus günstiger. Nur in denjenigen Fällen, in welchen als ätiologisches 
Moment bösartige Tumoren (siehe letzten Abschnitt dieses Kapitels) oder 
andere Erkrankungen mit Uebergreifen auf den Quintus vorhanden war, 
wurde ein tödtHcher Ausgang beobachtet. 

Vereinzelt steht eine Beobachtung von Jeffries (637) da. Es handelte 
sich um eine 80jährige Frau, die nach Ablauf eines Herpes frontalis an Ent- 
kräftung angeblich in Folge der Schmerzen starb. 

§ 191. Was die Dauer des ganzen Prozesses betrifft, so ist dieselbe 
recht verschieden. Wie schon erwähnt, gehen dem Ausbruche der Hauteruption 
neuralgische Beschwerden im Bereiche des betr. Quintusastes vorauf, die 
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gewöhnlich 24 bis 36 Stunden andauern. Jedoch sind schon kürzere (1 bis 
2 Stunden) und längere Zeiträume (bis zu 1 Monat Vernon [433]) dieses 
neuralgischen Vorstadiums beobachtet worden. 

Was die Dauer der Eruption an und für sich betrifft, so giebt sie 
Michel (638) auf ungefähr 3 Wochen an. Die Gesammterkrankungsdauer 
richtet sich jedoch nach dem ätiologischen Moment und nach den Komplikationen. 

§ 192. Die Zahl der Bläscheneruptionen ist sehr wechselnd. 
Nach 2 bis 3 Tagen trocknet der Bläscheninhalt zu dicken Borken ein, dann 
fallen dieselben nach mehreren Tagen ab und hinterlassen zunächst mit einer 
zarten Epidermis überkleidete, roth beränderte Substanzverluste, welche später 
als mehr oder weniger tiefe weisse Narben dauernd sichtbar bleiben. Nicht 
selten persistiren hartnäckige Neuralgien im Gebiete der affizirten Hautnenren. 

Wie pag. 181 erwähnt, beobachteten Arlt (624) und Berlin (625) 
Accommodationsparesen mit wenig erweiterter Pupille nach abge- 
laufenem Herpes. Ebenso können Comealtrübungen und Synechien zurück- 
bleiben. 

§ 193. Der Herpes kann in jedem Lebensalter vorkommen. Nach 
Michel (638) wird am häufigsten das höhere Alter zwischen 60 und 70 Jahren 
davon betroffen. Die Frequenzskala geht dann allmählich bis auf das Alter 
von 17 Jahren herab. 

In der Kindheit ist die Affektion selten. Am häufigsten kommt sie in 
vorgerücktem Alter vor. Pacton sah unter den erwähnten 24 Patienten 
12, welche das 50. Lebensjahr überschritten hatten. Ein Fall kam im 16., 
ein anderer im 19., zwei Fälle zwischen 20. und 30., fünf zwischen 30. und 
40. und vier zwischen 40. und 50. Lebensjahre vor; Hybord fand ähnliche 
Zahlen. Er beobachtete den Herpes ophthalmicus 2 mal im 80. Jahre und 
7 mal zwischen dem 1. und 10. Jahre. 

§ 194. Das männliche Geschlecht ist vorwiegend betheiligt. Nach 
den Zusammenstellungen von Jak seh (437) und Keck (438) sind 65,5 ^/o 
männlichen und 36,5 ^/o weiblichen Geschlechts befallen, nach Laqueur (439) 
stellt sich das Verhältniss von 32:17. 

Albert Hybord (445) sah unter 94 Zosterkranken 60 Männer und 
34 Personen weiblichen Geschlechts. Pacton (434) unter 24 Patienten 
16 männliche und 8 weibliche. 

§195. WasdieHäufigkeit des V^orkommens des Zoster ophthalmicus 
betrifft, so beobachtete Galezowski (639) denselben 19 mal unter 36064 Augen- 
patienten innerhalb 8 Jahren. Das wären demnach ungefähr 3 Fälle im Jahre. 
Sehr richtig bemerkt Pacton hierzu, dass gewiss eine Anzahl von Patienten 
mit Zoster ophthalmicus wegen der Leichtigkeit der Augenaffektion einen 
Oculisten gar nicht zu Rathe ziehen. 

§ 196. Reci di vi r un g. Ein lang umstrittener Punkt in der Zosterfrage war 
die von Hutchinson 1866 zuerst aufgestellte Behauptung, der Zoster oph- 
thalmicus trete nur einmal im Leben auf; also ganz analog gewissen Infektions- 
krankheiten. Jedoch sind seitdem eine Anzahl einwandfreier Fälle von 
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Recidivining des Zosters publizirt worden. Berg er sah eine zweimalige 
Eruption an demselben Auge, über den Frontal- und Nasociliarast sich er- 
streckend. Die 15 innerhalb einiger Monate aufgetretenen Zostereruptionen 
Carry 's (641) dürften wohl eher als Recrudescenzen und nicht als Recidive 
aufzufassen sein. Nie den (642) konstatirte aber ein echtes Recidiv. 

Es handelte sich um eioe traamatische Affektion {der Halswirbelsftule , die eine 
Tüsion des Ganglion cervicale supremum und Lähmung des linken Halssympathicos zur 
Folge hatte. Sechs Jahre nach der Verletzung trat links ein Zoster ophthalmicus auf, 
der innerhalb der nächsten sechs Jahre viermal rectdivirte. 

Kaposi (643), Tilbury Fox (644), Wyss (342) u. A. beobachteten 
ebenfalls Zosterrecidive^ auf welche wir aber hier nicht näher eingehen, da 
68 sich nicht um den Zoster ophthaknicus gehandelt hatte. 

Es sei nur noch hier eine genauere Beobachtung Kopp 's (615) mitge- 

theilt, in welcher die Affektion im Trigeminusgebiet aufgetreten war. 

Bei einem 16jährigen Bäckerjungen entwickelte sich eine ausgedehnte Bläschen- 
eruption, die sich ziemlich exakt auf die lioke Hälfte des Gesichts beschränkte. Nur einige 
mehr abortive kleine Bläschengruppen zeigten sich jenseits der Mittellinie, jedoch sehr 
nahe derselben und standen offenbar mit der Erkrankung der linken Gesichtshälfte in Zu- 
sammenhang. Der Zoster erstreckte sich ziemlich gleichmässig auf die Ausbreitung aller 
drei Aeste des Quintus. Die Bläschen waren in kleineren und grösseren (bis zu Thaler 
grossen) Gruppen angeordnet und konfluirten an einzelnen Stellen, wo man indess noch 
deutlich die Entstehung aus ursprQnglich diskret stehenden Bläschen wahrnehmen konnte. 
Ihr Inhalt war weisslich getrübt, die Bläschendecke an den meisten Stellen erhalten. Be- 
fallen waren die Stimgegend, die linke Wange, Nase und Oberlippe, das Kinn und die Haut 
der Ohrmuschel an ihrer äusseren und inneren Fläche in den oberen Partien. Dabei bestanden 
heftige Neuralgien im Gresicht, und der Kranke berichtete, dass dies bereits die 16. oder 
17. Eruption wäre, die er durchmache. Seit seinem 11. Jahre habe er alle Jahre 8 — i Anfälle 
fiberstanden, welche sich immer durch ein leichtes Unwohlsein angekündigt hätten und während 
der Entwicklung der Bläschen von heftigen neuralgischen Schmerzen begleitet gewesen 
waren. Wenn die Bläscheneruption sich voll entwickelt hatte, schwand der Schmerz spontan. 
Von den früheren Eruptionen waren zahlreiche vertiefte Narben zurückgeblieben, und in der 
That machte das Gesicht linkerseits nach Abheilen der bestehenden Eruption den Eindruck 
eines blatternarbigen, während die andere Seite völlig normal erschien. Anamnestisch ist 
noch zu erwähnen, dass die erste Herpeseruption auf ein Trauma zurückgeführt werden 
konnte, da er kurz vorher bei einer Prügelei mit anderen Knaben durch einen Steinwurf 
am Kopfe verletzt worden war. Doch weiss Patient nicht mehr genau den Ort der Ver- 
letzung anzugeben, und auch bei objektiver Untersuchung waren keine Residuen eines 
früheren Traumas mehr aufzufinden. 

Kopp meint, als Gelegenheitsursachen der recidivirenden Eruptionen seien 
Witterungseinflüsse, insbesondere Temperaturwechsel, nicht ohne Bedeutung, 
weil die Eruptionen besonders häufig im Frühjahr und Herbst aufzutreten 
pflegten. Die dahin gehörigen Fälle seien vorläufig nicht leicht zu erklären. 
Nur ganz allgemein könne man vielleicht sagen, dass durch die dem ersten 
Zosterausbruche zu Grunde liegende, uns unbekannte, vielleicht traumatische 
Ursache, eine verminderte Widerstandsfähigkeit und erhöhte Reizbarkeit in 
einem bestimmten Nervengebiete gesetzt worden sei, in Folge deren dann 
schon geringe Reize, welch normaler Weise schadlos ertragen würden, ge- 
nügend wären, um die Eruption eines Zosters zu veranlassen. 
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Die Diagnose des Zoster ophthahnictis. 

§ 197. Aus der klinischen Schilderung geht hervor, dass die Diagnose 
meistens keine besonderen Schwierigkeiten darbietet. Die Anordnung der 
Bläscheneruptionen, welche die Medianlinie wenig oder gar nicht überschreiten, 
die Art der Bläschenbildung, die neuralgischen Beschwerden 
lassen eine Verwechslung kaum autkommen, speziell nicht, wie in den älteren 
Lehrbüchern steht, mit Erysipel oder mit der Corona veneris. 

Unter Umständen könnten dagegen die hämorrhagischen und 
gangränösen Zosteren solchen Beobachtern Schwierigkeit machen, denen 
diese Form des Herpes nicht bekannt ist. H. v. Hebra hat auch darauf 
aufmerksam gemacht, dass neben Bläschengruppen eine oder die andere Stelle 
beobachtet werde, an der keine Blasen, sondern nur eine Anzahl vertiefter 
bräunlicher, trockener Schorfe sichtbar wurden, welche ihren Ursprung einer 
lokalen Nekrose der Haut verdankten. 

§ 198. Grössere Schwierigkeiten in differentialdiagnostischer Beziehung 
dürfte die sog. Forme fruste des Herpes ophthalmicus bereiten. 
Abadie und Pacton (434) verstehen darunter eine Form, deren Eruption 
sich lediglich auf der Cornea manifestirt. Hybord hat einige derartige 
Fälle beschrieben. Leon Briere (646) hat unter der Bezeichnung Kera- 
titis bullosa mit zahlreichen Recidiven eine dahin gehörige Beobachtung 
publizirt. 

Bei dieser Affektion soll der Beginn ganz plötzlich und meist zu ganz 
bestimmter Stunde erfolgen und von hemikranischen Schmerzen, Thränen- 
Sekretion und lebhafter Injektion des Augapfels begleitet sein. Dann stelle 
sich Oedem der Lider und eine ausgesprochene bläschenförmige Eruption 
ein. Bemerkenswerth sei die Häufigkeit der Rückfalle und die Unregelmässigkeit 
der Intervalle, welche den einen Anfall vom folgenden trenne (Pacton). 

Wir möchten hervorheben, dass einerseits der Herpes corneae neu- 
ralgicus nicht leicht von der Forme fruste zu trennen ist, dass man andrer- 
seits unter Keratitis bullosa eine Blasenbildung auf einer pathologisch 
veränderten Homhautfläche versteht. Meist handelt es sich hier um Leukome 
der Cornea oder um Augen, die in Folge von Drucksteigerung oder Von 
Iridocyclitis erblindet sind. Unter heftigen entzündlichen Reizsymptomen 
entwickeln sich auf der Oberfläche der Hornhaut entweder kleine Bläschen 
(Eeratitisvesiculosa), oder grössere schwappende Blasen, die nach einigen 
Tagen platzen (Keratitis bullosa). Diese Blasenbildung hat eine auffallende 
Tendenz unter denselben Reizerscheinungen zu recidiviren. 

Der Herpes zoster ophthalmicus unterscheidet sich nun von diesen 
Formen vor allen Dingen dadurch, dass er eine früher gesunde Horn- 
haut befällt. Fuchs (647) theilt als Beleg für die nervöse Form des Herpes 
corneae folgenden Fall mit: 

Eine ältere Dame hatte seit 12 Jahren an periodischen Entzündungen der sonat ge- 
BQnden Augen zu leiden. Die Entzündung trat ein bis zweimal jährlich auf und befiel bald 
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das eioe, bald das andere Auge. Sie ging mit heftigen Schmerzen, starker Lichtscheu und 
reichlichem Thrftnenfluss einher. In den ersten Tagen fand man nur Oedem der Lider, 
starke CUiarinjektioD, und die Hornhaut mit feinsten Erhebungen bedeckt, als ob sie mit 
Sand bestreut wäre. Dann entwickelte sich eine grosse, wasserklare Blase auf der Horn- 
haut. Nach dem Platzen derselben gingen die entzündlichen Erscheinungen rasch zurück, 
and der Epithelverlust heilte, ohne eine Spur zu hinterlassen. 

Möglicherweise gehört auch der folgende von Jocqs (648) beschriebene 
Fall hierher, zumal da J. die Ansicht aussprach, dass es sich hier um Störungen 
nach einer Läsion des Trigeminus und speziell des Ganglion ophthalmicum 
handele; allerdings sei die Doppelseitigkeit der Erkrankung schwer zu erklären. 

52 jähriger Patient, der im Oktober sich zum ersten Male vorstellte. Er gab an, vor 
6 Monaten sei das rechte Auge plötzlich roth und lichtscheu geworden, und einige Tage 
spftter habe unter heftigen Kopfschmerzen dasselbe Leiden auch das linke Auge befallen. 
Die Kopfschmerzen, die immer mehr an Heftigkeit zunahmen, hätten, ebenso wie die Licht- 
scheu, bis jetzt jedweder Behandlung getrotzt. Patient hatte vor etwa zehn .Jahren einen 
Anfall von akutem Gelenkrheumatismus durchgemacht, femer hat er fast alle Zähne 
verloren. 

Status bei der ersten Untersuchung: Aeusserst heftige Lichtscheu auf 
beiden Augen. Im oberen Abschnitt der rechten Hornhaut, in Sichelform parallel zum 
Limbus verlaufend, eine Reihe kleiner ülcerationen. Die linke Hoinhaut zeigt zwar keine 
Geschwüre, weist aber an der den rechtsseitigen Geschwüren entsprechenden Stelle eine 
feine oberflächliche Vaskularisation auf. Die Bindehaut beider Oberlider ist vollständig 
glatt, gesund und ohne irgendwelche Granulationen. Ausser einer ziemlich starken 
L[gektion der Bindehäute sind die Verhältnisse sonst auf beiden Augen normal. Die Sen- 
sibilität der Hornhaut ist beiderseits nicht beeinträchtigt. 

Im weiteren Verlaufe heilten die Geschwüre zu verschiedenen Malen aus, um sich 
aber von Neuem wieder zu bilden; auch die Kopfschmerzen Hessen zeitweilig nach. 

In jüngster Zeit beobachteten wir poliklinisch ein 23 jähriges Mädchen 
mit einer eigenthümlichen HautafFektion, die wegen der Schmerzen, der trophi- 
sehen und vasomotorischen Störungen ebenfalls wohl zu dem eben beschriebenen 
Krankheitsbilde gehören mag. 

Anamnestisch ist zu bemerken, dass die Patientin vor drei Wochen an Fieber und 
Halsschmerzen erkrankt gewesen war. Am fünften Tage stellten sich Schmerzen im 
Auge ein. 

Drei Tage, bevor wir die Patientin sahen, hatte sie heftige Schmerzen lediglich im 
linken Auge. Dieselben waren andauernd, zuweilen durch Exacerbationen gesteigert. Sie 
wurden hauptsächlich ins rechte Auge selbst und in die Stirn verlegt. Letztere war 
äusserst empfindlich, selbst gegen leise Berührung. Die rechte Supi*aorbitalgegend war 
leicht geschwollen. Die Conjunctiva des rechten Auges zeigte eine oberflächliche und eine 
ciliare Injektion. Sehr auffallend war eine sektorenförmige 1 cm breite con- 
junctivale Blutung, die sich vom Cornealrand radiär zum Aequator nach 
oben innen erstreckte. 

Unter der Westien*schen Lupe erschien das Hornhautparenchym leicht 
ranchig getrübt; die Oberfläche desselben war aber glatt. Bläschen waren am Hom- 
hautrande nicht vorhanden. Die Iris erschien etwas dunkler, und die Pupille war etwas 
enger, als die der linken Seite. 

Die Bulbusbewegungen, namentlich nach oben, aussen und nach innen riefen Stechen 
hervor. Das rechte Auge thränte stark, besonders nachts. Das rechte Nasenloch war 
feuchter, als das der linken Seite. Besonders Nachts hatte sie das Gefühl des Wundseins 
der Lider. 

Die Gomealempfindlichkeit war im Vergleich zu links gesteigert. 
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Auffallend war, wie im vorhergehenden Falle, die Photophobie. 
Das linke Auge schien auch etwas gereizt zu sein. Nach Ansetzen von Blutegeln 
mns linke Auge verschwanden rasch die geschilderten Symptome. 

Dieser Fall zeichnete sich vor allem durch seine ganz ausserordentliche 
Schmerzhaftigkeit im Bereiche des I. Qnintusastes aus. Dabei trat sofort 
der Umstand in den Vordergrund, dass es sich um eine lediglich auf 
die Endzweige des I. Astes beschränkte, äusserst schmerzhafte Affektion 
handelte, deren Charakter durch die Veränderungen in der Conjunctiva 
(Blutung) und. Cornea (rauchige Trübung) als trophisch-vasomotorische Störung 
im I. Quintusaste sich äusserte und somit vielleicht als forme fruste eines 
Herpes ophth. gedeutet werden dürfte. 

Möglicherweise wäre in diese Kategorie noch der folgende von Herrn 
Prof. Edinger beobachtete und uns gütigst zur Verfügung gestellte Fall 

einzurechnen : 

B. P., 65 J. alt, war immer nervös und ftngstlich; ein Zustand, welcher zunahm, je älter 
er wurde. 1853 Typhus, 1855 ähnliche Affektion. 1868 hartnäckige Bronchitis. 1883 «Darm- 
verschlingung*. 1887 Muskelrheumatismus. 1888, 1891, 1894 heftige Schmerzen durch 
Nierenkonkremente, die zum Theil abgingen. Seit einigen Jahren Schreibkrampf. Mehr- 
mals Influenza, zuletzt sehr heftig Februar 1891. 

Im Juli 1899 reissende Schmerzen im Gebiete des rechten Supraorbitalis , die 
zuletzt 80 zunahmen, dass bei jedem Streichen auf der Stirn Schmerzanfälle eintraten, 
und dieselbe beim Waschen nur noch vorsichtig betupft werden durfte. Die Schmerzen 
hielten relativ massig bis September an, nahmen dann aber sowohl an Heftigkeit, wie an 
Häufigkeit sehr zu. Mitte Oktober waren die Anfälle nur etwa über dem rechten Auge 
lokalisirt. Immerhin konnte Patient bis Anfang November seinem Berufe nachgehen. Nun 
aber nahmen die ausschliesslich im rechten Oberlid lokalisirten Schmerzen ganz enorm zu. 
Sie strahlten niemals Über die Stirn aus. Bei der Untersuchung war das rechte Auge fast 
geschlossen; jeder Versuch, es zu öffnen, rief so heftige Schmerzanfälle hervor, dass man 
davon Abstand nehmen musste. Am Tage folgten die Anfälle sicher über 100 Mal. Nachts 
herrschte Ruhe. Unter fortgesetztem Instilliren von Kokain und galvanischer Behandlung 
besserten sich die Anfälle. Ende Januar zeigte sich nur gelegentlich schmerzhaftes 
Brennen im Oberlid. 

Alle Schmerzanfälle trugen durchaus den Charakter einer echten Neuralgie; es ist 
niemals ein organischer Befund daneben erhoben worden. Diese Neuralgie beschränkte sich 
ausschliesslich auf das Oberlid und ist, obwohl sie zweifellos an eine Supraorbitalneuralgie 
sich angeschlossen hatte, lediglich auf die Lidnerven beschränkt geblieben, ebenso wie im 
vorhergehenden Falle. 

Das Wesen des Herpes zoster. 

§ 198. Da der Herpes ophthalmicus nur eine besonders lokalisirte Form des 
Herpes zoster überhaupt darstellt, so kann die Pathogenese des ersteren nur 
verstanden werden bei einem Eingehen auf die pathologisch -anatomisch 
gesicherten Befunde und Darstellungen, welche vom Herpes zoster überhaupt 
in der Literatur sich vorfinden. Wir wenden uns daher zunächst zur Schilderung 
des Wesens des Herpes zoster im Allgemeinen. 

von Bärensprung (649) konstatirte bei Herpes zoster intercostalis 
anatomische Läsionen in den seiner Verbreitung entsprechenden Litervertebral- 
ganglien. Seit dieser Zeit hielt man lange Jahre an der Annahme fest, dass 
die wesentliche anatomische Bedingung einer Zostereruption in der Erkrankung 
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der Spinalganglien zu suchen sei, und zwar entstehe die Bläscheneruption in 
Folge einer Reizung der in den Spinalganglien gelegenen Ganglienzellen. 

1865 publizirten Charcot und Cotard (650) einen pathologisch- 
anatomischen Befund bei einem Herpes zoster cervicalis, dahingehend, dass 
eine aktive Hyperämie in den Ganglien und Nerven zu konstatiren war. 

1870 untersuchte Weidner (343) zwei Zosterfälle mit folgendem Resultat: 

^Die sensible Wurzel des ersten thoracischen Nerven zeigte an der 
Durch trittsstelle durch die Dura mater eine kleine Einlagerung, die das 
Neurilemm substituirte und sich von diesem aus in das Innere erstreckte, wobei 
die Nervenbündel auseinander gedrängt wurden. Den Befund im zweiten Falle 
werden wir später mitthieilen. 

E. Wagner (651) fand bei einem Herpes zoster intercostalis eine 
erhebliche Vergrösserung und Wulstung der Spinalganglien der Nerven, in 
deren Bereich die Zostereruption lag. Mikroskopisch erschienen diese Ganglien 
im höchsten Grade degenerirt. Die Ganglienzellen selbst waren vollkommen 
fettig zerfallen. 

In diesem bemerkenswerthen Falle fand sich ausser Caries der Brust- 
wirbel auch Pachymeningitis simplex et tuberculosa medullae spinalis und 
Lungentuberkulose. 

1881 wurde von Lesser (653) in zwei Fällen von Herpes zoster ent- 
zündliche Infiltration mit Blutungen in einem ganz cirkumskripten Gebiete des 
betr. Ganglion intervertebrale konstatirt. 

1883 publizirte Lesser (653) einen dritten genau anatomisch unter- 
suchten Fall von Herpes zoster intercostalis, in welchem er schon makro- 
skopisch Veränderungen des vierten und besonders des fünften Intercostal- 
nerven feststellen konnte (auffallend dünn, abgeplattet und von röthlichgrauer 
Färbung). Die mikroskopische Untersuchung ergab zahlreiche Degenerationen 
von Fasern im fünften Intercostalnerven und starke Hyperämie an vielen 
Stellen der Bindegewebshüllen des fünften Intervertebralganglions, sowie kleine 
Blutungen in demselben und Untergang von Ganglienzellen und Nervenfasern. 
Lesser hält die Degeneration des Intercostalnerven für sekundär und zwar 
abhängig von der primären, allerdings ätiologisch unerklärten Erkrankung 
des Intervertebralganglions. 

In demselben Jahre veröffentlichten Pitres und Vaillard (654) eine 
anatomische Untersuchung eines Zosterfalles, in welchem sie feststellten, dass 
es sich lediglich um neuritische Veränderungen im Nerven gehandelt hatte. 
Intervertebralganglion, hintere Wurzel, Rückenmark waren normal. 

Sehr interessant sind die Ergebnisse Curschmann's und Eisen- 
lohr's (655) bei drei Fällen von Herpes zoster. Im ersten Falle fand sich 
eine evidente Perineuritis acuta nodosa, während die allerdings zwei 
Jahre später vorgenommene Untersuchung normales Verhalten der Spinal- 
ganglien und Nervenwurzeln ergab. 

Im zweiten Falle handelte es sich um cirkumskripte perineuritische 
Anschwellungen. Im dritten Falle fand sich weder am Nerven noch am 
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Ganglion, noch an den hinteren Wurzeln irgend etwas Bemerkenswerthes. 
Jedoch waren wahrscheinlich die betreffenden Intercostalnerven einer Kom- 
pression von blutig infiltrirten Muskeln ausgesetzt gewesen. 

Diese Forscher sprechen direkt aus, dass man bisher die Veränderungen 
in den Spinalganglien zu sehr in den Vordergrund gestellt habe, und 
dass man künftig mehr die periphere Neuritis beachten solle, die gewiss 
häufig einer etwaigen gleichzeitigen Erkrankung der Spinalganglien koordinirt 
sei. Noch schärfer für die rein peripherische Grundlage des Zoster 
trat Dubler (656) ein. Er fand in zwei Fällen eine bis in die sub- 
cutanen Aestchen verfolgbare Neuritis parenchymatosa et interstitialis der 
Intercostalnerven, deren Ausdehnung genau der Hautaffektion entsprach. 
Befallen wurden sowohl die Stämme der Intercostalnerven, als auch die perfo- 
rirenden und (weniger intensiv) die hinteren Aeste, sowohl die sensiblen als 
die motorischen Endäste. Die Spinalganglien waren intakt bis auf eines, in 
welchem im Bereich gewisser das Ganglion durchsetzender Nervenbündel, 
entzündliche Veränderungen angetroffen wurden; solche fanden sich hier auch 
in der zugehörigen sensiblen und motorischen Wurzel. Die neuritischen Ver- 
änderungen — Degeneration der Nervenfasern in den verschiedensten Stadien 
von der einfachen Zerklüftung des Marks bis zum totalen Schwund der Fasern 
mit Hinterlassung der leeren Schwann 'sehen Scheide — betrafen überall nur 
einen Theil des Querschnittes der Nervenäste. 

Dem Verfasser scheinen die peripheren Nervenveränderungen beim 
Zustandekommen des Herpes zoster eine bedeutendere Rolle zu spielen, als 
die Spinalganglien, die vielleicht erst sekundär erkranken. 

Besonders aber sei hier auf eine gerade in diesen Tagen erschienene, 
grosse Arbeit von Head und Campbell (657) über die Pathologie des 
Herpes zoster hingewiesen, welche auf der genauen Untersuchung von 
21 Fällen basirt. Die mit Hilfe der neuesten Untersuchungsmittel ge- 
wonnenen Befunde rechtfertigen nach unserer Ansicht eine genauere Mit- 
theilung der Resultate dieser Forscher. 

Sie fanden als Veränderungen in den Intervertebralganglien: 

1. akute Entzündung mit Exsudation kleiner Rundzellen, 

2. Extravasate von Blut, 

3. Zerstörung von Ganglienzellen und Nervenfasern, 

4. Entzündung des Bindegewebes des Ganglions. 

Die Veränderungen in den hinteren Wurzeln entsprachen denen der 
Ganglienzellen. Sie bestanden in einer akuten Degeneration, gefolgt von einer 
grösseren oder geringeren Sklerosirung. Die vordere Wurzel war in allen 
Fällen normal. 

In den peripheren Nerven fanden sich je nach der Intensität der 
Läsion des Intervertebralganglions degenerirte Fasern. In zwei Fällen konsta- 
tirten die beiden Forscher Hämorrhagie und Entzündung, sowohl in den Ganglien, 
wie in den peripheren Nerven. 
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Im Rückenmarlc zeigten sich leichte Degenerationen in den Hinter- 
strängen, die wahrscheinlich am neunten oder zehnten Tage nach der Eruption 
der Herpesbläschen auftraten und wieder verschwanden, ohne nachweisbare 
Sklerose za hinterlassen. 

§ 199. Die Zahl der Beobachtungen von Herpes zoster Ophthal- 
mien s mit Sektionsbefnnd ist bis jetzt recht spärlich. 

Den ersten Fall veröffentlichte Weidner (S48). Es bestand rechteraeits Herpes 
toster im I. und II. Aste des Trigeroinus. Bei der Sektion fünf Jahre spKter war derselbe 
anmittelbar an der EintrittsBtelle in das Ganglion Gasseri dünner, ala der linke und m- 
gleich wie ausge&sert. Die ZwiscfaenrBnme zwischen den einzelnen BDndeln waren mit 
einer rötblich gelblichen Flttssigkeit ansgefdllt. Die Ganglienzellen, in ziemlicher reichlicher 
Menge vorhanden, von ungleicher GrOaee, feinkümigem Inhalt und mit bald deutlichen, bald 
undeutlichen KOmern vertieben. enthielten an einem ihrer Pole branngelbes Pigment, welches 




sich in einzelnen sehr spBrlich, in anderen sehr reichlich fand, und waren in zahlreiche 
Kerne ftlbrendea Bindegewebe eingelagert. 

Ein Jahr später pnblizirte Wyss (342) einen Fall, der am 12. Tage der 
Erkrankimg zur Obduktion kam. 

Es handelte aich um einen 68jBhrigen Mann, bei dem nach voranagegangenen 
gaatriach^n Erscheinungen mit leichtem Fieber zuerst ein geringer Herpes Ikbialia aofge- 
treten war. Am folgenden Tage Rfttbe um daa rechte Äuge, die Stirn, die Nase, langsam aich 
ausbreitend gegen den Scheitel, die rechte Wange, daa rechte Ohr, bis gegen den Unterkiefer- 
rand und nach der linken , Gesichts seite hin. Einige Tage darauf ging der krankhafte 
Prozeas auch anf das linke Auge Ober. Zwei Tage nach Beginn der Bsthung erhoben aich 
recbteraeita auf der nun wieder erblassenden Baut BlAacfaen und Blasen. WShrend links 
die Schwellung und ROtbung der Haut, der Stirn und desAuges wieder verachwand, ohna 
dass dort Blfiscben entstanden, traten auf der Cornea und Conjunctiva des rechten Auges 
kleine Bläschen auf, die platzten. Einige Tage apSter eteUte eich bei dem Patienten Sopor 
ein, der allmfihlich in den Tod Oberging, ' 

Ana der sehr interessanten Sektion heben wir hervor: Der Ramus primne N. trige- 
roini dezt. erschien ganz merklich breiter und dicker, weicher und von graurathl icher 
Farbe. Im M. obliq. inf. fanden sich drei hanfkerngresse Abscesae, im M. abdneans ein 
kirschkerngrosser Abscess, und das Bindegewebe um denselben eitrig infiltrirt. Es bestand 
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ein« Thrombophlebitis V. ophthalm. snp. Dia vorher beschviebeoe Beschaffenheit des 
Ruraas I N. trigemini lejgte sich auch an der Eintrittsstelle in die Orbita; von da 
bis tur Äustrittsstelle ans dem GanglioD Gaseeri war der Nerv von Blut^ztravasaten um- 
schloasen. Nicht so der Ram. 11 und IIT, die keine makroBbopiachea Ver8DderuDgeD zeigten; 
ebenao wenig war der N. trigem. hinter dem Ganglion verändert: nur da, wo derselbe 
ticherfOnnig sich ausbreitet, um in das Ganglion Gssaeri einzutreten, war er blutig suf- 
fBndirt. Das Gaugliun erschien Sueserlich ein wenig grosser, als dssjeDige der andereik 
Seite, etwas sncculeoter, mehr injizirt; auf aeiner Innenseite iag ein rothes ca, I cm breites, 
anscheinend aus Bintextrsvasat bestehendes Aobüngsei. Die eigentliche Ganglions übe tanz, 
die am Unken Ganglion gelblichweiss war, erschien hier hetlroth; ebenso war der Ram. I 
von rother Farbe; der Ram. II und III dagegen gel blich weiss, wie der motorische Theil 
an Trigem. deit«r. Mikroskopisch fanden sich im Ganglion Gassen Hyperftmie, beträcht- 
liche Mllig eitrige intillrstion der Gangliensubstanz. so dass die Ganglienzellen weit aus- 




T\g, 35. Nsi-h Kaposi, Pailinlogi« und Therapie <ter Haulkrenkbt'iten. &. AuH. S. 351. 

LinKaKhailtdurchdaKS. recbtsiiTiiigel.eDden8piDBlgBng1li>n in einem Fiiili' von Zoster lumho-inguinalii. 

aa GanglioB. Die sebwarzea Punkt« iunerhalb deuelben eiiUprechvu den dunkel pigmentirlen 

Ganglien lelleo, die dunklen Striche den stroUend gefüllten Blutgctaseen. f Fettzellen, bb eia- 

und austretende Nervenbütidel. er Das Ganglion eiiihüllendeB Fettgewebe. 

einander gedrängt und zum Tbeil auch zerstört erschienen. Diese eitrige Infiltration war am 
reichlichsten im Centruro, etwas weniger nach der Peripherie hin entwickelt, zur Abscesebildung 
war es nicht gekommen. Die Ganglienzellen zeigten Verttodeningen der Gestalt und De- 
generation. Vielfscli war das Pigment der Ganglienzetlen von den KiterkSrpercben anf- 
genommen worden. Im I. Aste des Quintas fand sich eine ausgesprochene Neuritis (Hjelin- , 
gerinnung zahlreicher Fasern, Umwandlung des Marks in glanzende Kugeln, Zellwocherung 
im Nenrilerom, Hyperftmie und Hltmorrhagien in die Nervenbündel). 

Wyss (342) gelangt za dem Resultat, dass der Zoster eine typische Erkrank- 
ung der Baut darstelle, die bedingt sei durch Entzündung des Ganglion 
Gasseri oder eines Spinalganglions und des durch dasselbe 
hindurchtretenden Nerven. Ganglion sowohl als Nerv könnten partiell 
erkranken; für die Fälle, in denen nicht der ganze Verbreitungsbezirk eines 
Nerven stamm es in der Haut vom Zoster eingenommen ist, sondern nur das 
Bereich eines einzelnen Astes, sei bloss eine partielle Erkrankung des Ganglions 
nnd des Nerven anzunehmen. 

£inige Jahre spät«r besprach Sattler (308) in einem Vortrage das 
Wesen des Herpes zoster ophthalm icus. Er erwähnte, dass Bebra 

Wilbrind-Saanitar. Neurologie des Anges. II. Bd. I. AbtheiLung. 13 ' 
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zuerst auf das häufige Zusammentreffen mit Augenerkrankungen aufmerksam 
gemacht habe [in etwaiS^/o]. Im Bereiche des Trigeminus befalle der Zoster 
in der Regel den Ramus ophthalmicus. Sattler konstatirte in einem zur 
Obduktion gekommenen Falle grauröthliche Erweichung, sowohl des Theils des 
Ganglion Gasseri, welcher dem ersten Aste des Quintus zugebörte, wie dieses 
Letzteren selbst, mitsammt seinen Zweigen inklusive das Gang], ciliare. Die 
Degeneration nahm nach der Peripherie zu ab. Es bestand Infiltration der 
Iris, der Chorioidea, des Ciliar- und Glaskörpers. Die Cornea war gesund. 
Sattler wendet sieb gegen die Snellen 'sehe, auch von Friedreich (658) 
vertretene Ansicht, dassessicb im vorliegenden Falle nicht um eine Fortpflanzung 
einer Neuritis descendens 
auf das Auge und die Haut ge- 
handelt habe, sondern er nimmt 
eine Affektion trophischer Ner- 
ven an. 

Kaposi (659), der in 
seinem bekannten Lehrbuche 
der Hautkrankheiten sehr ein- 
gehend sich mit dem Herpes 
beschäftigt, bat in einem Falle 
von Zoster frontalis (Tod in 
Folge von Pneumonie), Hämor- 
rhagieen und Zerstörung im 
Ganglion Gasseri [siehe Figur 
35], und in einem Falle von 
Zoster lumbo-inguinalis (Tod 
in Folge von Harnintiltration 
im Perineum) jene bedeutende 
Erkrankung in den Spinal- 
ganglien der dem Zoster ent- 
sprechenden Körperbälfte und 
Nerven nachgewiesen, wie solche aus der hier reproduzirten Zeichnung zum Theil 
erkenntlich ist. In seinem Lehrbuche drückt Kaposi seine Ansiebt dahin 
aus, dass die Erkrankungen der Spinalganglien gewiss nicht in allen Fällen 
die Ursache des Zoster abgäben, dass wir dieselbe vielmehr in einer Affektion 
im Bereiche des Nerven , an seinem Ursprünge, oder im Spinalganglion, oder 
in seinem weiteren Verlaufe suchen müssten. 

Im Herbst 1900 veröffentlichten Head und Campbell (657) einen Fall 
von Herpes frontalis mit ausserordentlich genauem mikroskopischem Befunde. 
Es handells sich um einen 43jiihrigen Paralytiker, der Tillher s^phUitiBcb geweMD 
WBT. Der Gang war ataktisch. Die Fat« Harre 8 exe fehlten. Die Pupillen waren gleich, 
reaglrten nicht auf Licht. Die Zunge zitterte beim Eeransstrecken. Er produzirte Gri>MeD- 
ideen, war schlaflos, schlapp und schmutzig in seinen Gewohnheiten. 

Ein halbes Jahr vor dem Exitus trat ein Herpes an der Stirn auf. w«lch«r 
«eine grOsste Entwickelung zwei Tage spitter erreichte. Die Cornea bliab durchana fM, 




Erkrankung den CanKÜon Gasseri in eioeui Falte ' 

Herpes loitcr des 111. Trigeminusaatea nach 11 e ad i 

Campbell. Ijrain 1900. 
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d«r AngeuliiiitergraDd w&r normal. 190 Tage tiAch dem Ausbruche des ÜRrpes starb 
Patient unter Konvulsionen. 

Bei der mikroskopischen Untersnchimg fand aicb im rechten Ganglion Gasseri ein 
schmales Bändel von pathologischem Aussehen. Eine gewisse Aniahl von Fasern war 
nntergegangen ; es war nur zerfallenes Gewebe vorhaaden; die Blutgefässe waren er- 
weitert. Au einer anderen Stelle fanden sich im Ganglion die üeberbleibsel einer Blutung. 
Daselbst waren die Ganglien lelien lu Grunde gegangen, an deren Stelle lag eine Anhäufung 
von rothen Blutkörperchen. Das linke Ganglion Gasseri schien nicht verindert. 

In den rechten Wuraelfuem konnte mau sehr schmale Fasern konstatiren, Ton 
denen ein Theil sklerosirt zu sein schien. Akute Degeneration war nicht nacbweiabar. 



Erkläre 
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Fig. 37. 



Im Ramus opbthalmicua fanden eich keine Veränderungen, 

Im Himschenkel und dem Pous schienen Fasern der Pjrramidenbabnen leicht akut 
degenerirt. 

In der Medulla und dem Rückenmark wurde keine Veränderung konetatiit. 

§ 200. Aus den mitgetheilten Befunden geht hervor, dass der Herpes 
zoster eine akute Erkrankung des Nervensystems darstellt. Head und 
Campbell (657) vergleichen dieselbe mit einer akuten Poliomyelitis, deren 
mikroskopischer Befund nach ihrer Ansicht dem, welchen sie bei ihren vielen 
Herpesfällen konstatirt haben, durchaus ähnlich sein eolt, Uebrigens stelle 
das Spinalganglion das genaue sensible Aetiuivalent des motorischen Vorder- 
boms dar. Ueber die Natur des Agens, welches für diesen Prozess verant- 
wortlich zu machen sei, sind wir nach diesen Forschern durchaus noch im 
Unklaren. Sie konnten mikroskopisch nirgends ein Anzeichen einer bak> 
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teriellen Invasion entdecken. Allerdings haben diese Autoren aus Furcht, das 
Präparat für andere Zwecke zu zerstören, keine Kultivirungsversuche angestellt, 
was wir bei dem reichhaltigen Materiale sehr bedauern. Nach Ansicht der 
letztgenannten Forscher scheint das den Herpes bewirkende Agens eine spe- 
zifische ^ Attraktion^ zu dem Spinalganglion zu besitzen, genau so, wie die 
ebenfalls unbekannte Ursache der akuten Poliomyelitis zur Substanz des 
Vorderhoms. He ad und Campbell haben auch festgestellt, dass unter den 
Spinalganglien am häufigsten diejenigen affizirt würden, welche von den Einge- 
weiden her durch einen Ast des Sympathicus Erregungen zugeleitet bekämen. 
Weiterhin sei der Umstand sehr zu beachten, dass die Spinalganglien zweiH:iupt- 
gruppen von Zellen enthielten, 1. grosse, granulirte Nervenzellen und 2. kleinere. 
In manchen Spinalganglien prävalirten die grossen, in anderen die kleinen 
Zellen. Nach ihrer Ansicht scheine das toxische Agens, welches den Herpes 
zoster hervorruft, nicht nur eine Affinität zum Spinalganglion zu besitzen, 
sondern besonders zu denjenigen, welche überwiegend die Zellen des kleineren 
Typus enthalten, welch letztere ihre Fortsätze zu den kurzen Fasern der Hinter- 
stränge senden. Nun scheinen diese kleinen Zellen wahrscheinlich 
der Schmerzleitung zu dienen. Daher käme also der intensive 
Schmerz, welcher eine Zosterattacke begleite. 

Das Resume dieser beiden Autoren geht dahin, dass sie nicht glauben, 
die Zostereruption sei die Folge einer Zerstörung spezieller trophischer Nerven, 
sondern bestehe in einer intensiven Irritation der Zellen im 
Ganglion, welche gewöhnlich der Funktion des Schmerzes dienen, besonders 
desjenigen Schmerzes, der durch viscerale Impulse hervorgebracht werde. 

So sehen wir, dass die allemeueste Arbeit eine Stütze für die Bären- 
sprung 'sehe Annahme, die Ursache des Zoster hauptsächlich in Verände- 
rungen der Spinalganglien zu suchen, geliefert hat. Immerhin sind aber nach 
unserer Ansicht die von einem so kompetenten Forscher wie Eisenlohr er- 
hobenen Befunde nicht aus der Welt geschafft, dass auch ohne Ganglien- 
erkrankung der Zoster auf rein neuritischer Basis entstehen kann. 

§ 201. Wie die Hautaffektion dabei zu erklären ist, darüber sind 
verschiedene Ansichten zu Tage gefördert worden, die sich mit denjenigen über 
die trophischen Störungen (siehe pag. 138) im Allgemeinen annähernd decken. 
Hervorheben müssen wir nur noch, dass Friedreich (658) zur Erklärung der 
Herpeseruption eine propagirende Entzündung des Nerven annahm, welche 
von der ursprünglichen Stelle des Reizes innerhalb und längs der Nerven- 
verzweigungen bis in die terminalen Ausläufer desselben in die Haut fort- 
krieche, auf das Gewebe der Haut übergehe und hier die betreffenden Ent- 
zündungen hervorrufe. Friedreich stützte sich auf die von Daniellsen, 
Wyss und Haight gefundenen Veränderungen der Hautnerven. Diese An- 
sicht findet neuerdings eine Bekräftigung namentlich durch die auf pag. 190 
mitgetheilte D üb 1er 'sehe Beobachtung und ist auch schon früher durch 
Bohn (660) ausdrücklich bestätigt worden. 
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§ 202. Gegen diese Ansicht wurde immer geltend gemacht, dass das Fehlen 
der motorischen Störung beim Zoster ophthalmicus mit einer Entzündung eines 
peripheren Nerven, in welchem die motorischen Fasern mit den sensiblen vermischt 
verlaufen, nicht in Einklang zu bringen sei, natürlich abgesehen von dem I. und 
n. Aste des Trigeminus, der ja nur sensible Fasern enthält. Indessen giebt es aber 
doch eine Reihe von Herpes zoster-Fällen, in welchen ausgesprochene, in der 
Regel von Atrophie begleitete motorische Lähmungen beobachtet wurden, wie dies 
Ebstein (661) in der von uns schon citirten Arbeit besonders hervorgehoben 
hat. In vier Fällen (von Jones, Walter, Jeffrey) handelte es sich um 
Herpes zoster mit Schmerzen, Atrophie und Bewegungsstörungen in Nerven, 
welche zu dem gleichen Nervenplexus und zwar dem Plexus brachialis gehörten. 
Hardy sah einen Zoster des Ischiadicus, bei dem nach der Periode des 
Schmerzes eine vollkommen amyotrophische Lähmung der Wadenmuskulatur 
eintrat. In einzelnen Fällen von Herpes zoster beschränkten sich, wie Eb- 
stein sagt, die Nervenerscheinungen nicht auf denselben Nervenplexus, in 
welchem das Exanthem sich entwickelte, sondern verbreiteten sich in solcher 
Weise und solcher Ausdehnung, dass an eine Betheiligung des Centralnerven- 
systems gedacht werden musste. Ebenso wie im Bereiche der Rückenmarks- 
nerven, können auch im Bereiche der Hirnnerven bei Herpes zoster 
Lähmungen auftreten, und [zwar handelt es sich hier , so weit bis jetzt 
bekannt, theils um Lähmungen im Gebiete der Augennerven, theils im 
Gebiete des Nerv, facialis (vergl. pag. 182). 

Trotz dieser Thatsachen lehrt aber ein genaues Eingehen auf die Fälle, 
dass der Sitz der Lähmung und der Hautaffektion sehr oft nicht in das 
Bereich desselben Nerven fallen. Folglich könne der Herpes zoster nicht in 
direkte Abhängigkeit zu den motorischen Fasern gebracht werden. Das selbe 
kann man auch von den sensiblen Fasern sagen, weil der Zoster durchaus 
nicht selten mit geringfügiger Sensibilitätsstörung zu Stande kommt, und weil, 
wie Ebstein mit Recht hervorhebt, trotz der schwersten Sensibilitätsstörungen, 
und besonders trotz der heftigsten Neuralgien, es erfahrungsgemäss meist 
nicht zu der Entwickelung eines Herpes zoster zu kommen pflegt. Es besteht 
überhaupt keine Kongruenz in der Intensität des Herpes zoster und der den- 
selben begleitenden Neuralgien. Ebstein hält es daher für das Wahr- 
scheinlichste, vasomotorische Störungen anzunehmen, welche in Folge 
der Nervenläsion entständen, und wodurch die Anpassungsfähigkeit der 
Hautgefässe verringert würde. In üebereinstimmung mit v. Reckling- 
hausen (662), welcher gleichfalls diese Ansicht vertritt, nimmt er auf Grund 
des Entstehens, sowie des Verlaufs des Herpes zoster an, dass es sich 
dabei nicht um eine Lähmung der Gefässverengerer, sondern um eine Reizung 
der Gefässerweiterer handle. 

Das klinische Faktum der Seltenheit der motorischen Lähmungen beim 
Herpes erklärt Ebstein dadurch, dass die krankmachende Noxe einerseits 
nur lokal die in der Haut verlaufenden Nervenbahnen treflfe, andererseits 
aber, wenn sie nicht lokal, sondern durch Aufnahme in die Säftemasse auf 
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den Gesammtorganismus wirke, auf einer grösseren Vulnerabilität der 
vasomotorischen und sensiblen Nerven beruhe. 

§203. Die Ebstein'sche vasomotorische Theorie, die schon viel früher 
in anderem Sinne von Eulenburg (564) und L a n d o i s (665) als vasomotorische 
Lähmung (siehe früher) aufgestellt worden war, wurde neuerdings durch Abadie 
(663) in einem Vortrag gestützt, den wir deshalb hier ausführlicher nach 
einem Referate mittheilen, da er auch die von Brissaud vertretene, inter- 
essante Ansicht über den Herpes wiedergiebt, die übrigens neuerdings von 
Bourneville und Boncour (664) bestritten wird. 

Nach Abadie galt bis in die neueste Zeit der Herpes zoster als das 
Resultat einer trophischen Störung, deren Ursache man in krankhaften Ver- 
änderungen der zu dem befallenen Hautbezirke hinziehenden sensiblen Nerven 
suchen zu müssen glaubte; man fasste diese so ziemlich von allen Aerzten 
getheilte Anschauung in die Worte zusammen: ^Herpes zoster ist die auf 
der äusseren Haut sichtbare Manifestation einer Neuritis^. Erst Brissaud 
trat dieser bis dahin ohne Widerspruch gebliebenen Anschauung entgegen, 
indem er darauf hinwies, dass der von den Herpesbläschen befallene Haut- 
bezirk sich nicht immer mit der Endausbreitung der entsprechenden sensiblen 
Nerven decke, und wobei er der Hypothese eines medullären Ursprungs dieser 
Erkrankung Ausdruck gab. Ausgehend von der entwickelungsgeschichtlichen 
Thatsache, dass sich das Rückenmark aus einer Reihe aufeinanderfolgender, 
relativ von einander unabhängiger Segmente, sogenannter Metameren, auf- 
baut, suchte Brissaud zu beweisen, dass beim Herpes zoster die Haut- 
eruption nicht der Ausbreitung der sensiblen Nerven folge, sondern dass die- 
selbe in dem Bezirke, der von der erkrankten Rückenmarksmetamere seine 
Nerven bezöge, zum Ausbruch komme ; dieser von einer Rückenmarksmetamere 
versorgte Hautbezirk sei aber oft ein ganz anderer, als der, welcher dem 
Verlauf und der Ausbreitung der sensiblen Nervenfasern entspreche. 

Dieselbe Hypothese des Fortbestehens selbständiger Rückenmarksmeta- 
meren im postembryonalen Leben hatte Brissaud auch zur Erklärung ge- 
wisser eigenthümlicher Sensibilitätsstörungen, die man bei Rückenmarks- 
erkrankungen, insbesondere bei der Syringomyelie, beobachtet, verwendet. Die 
durch Kreislinien begrenzten anästhetischen Zonen — man hat sie handschuh-, 
manschetten-, sockenförmig genannt — lassen sich allerdings nur schwer auf 
Störungen, die die peripheren Nerven treffen, zurückführen: hier hat der 
Gedanke, die befallenen Bezirke entsprächen einer in ihrer Funktion beein- 
trächtigten Rückenmarksmetamere, viel Bestechendes für sich; wolle man 
aber diese „Metamerentheorie^ auch auf den Herpes zoster anwenden, so 
ginge man, glaubt Abadie von unrichtigen Anschauungen über das Wesen 
dieser Erkrankung aus. Seine Ansicht geht nun dahin, dass, entgegengesetzt 
der allgemein herrschenden Auffassung, der Herpes zoster weder auf einer 
krankhaften Veränderung der peripheren sensiblen Nerven, noch auf einer 
Läsion des Rückenmarks beruhe, sondern dass er einzig und allein in einem 
krankhaften Zustande der kleinsten Arterien und der vaso-dilatatorischen 
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Nerven, die den von der Hauteruption befallenen Bezirk versorgen, seine 
Erklärung finde. 

Im Allgemeinen verliefen die arteriellen Gefässe wenigstens eine gewisse 
Strecke lang zusammen mit den sensiblen Nerven, und dies sei der Grund, 
warum man den Herpes zoster, der in Wirklichkeit seine eigentliche Ursache 
in einem anormalen Zustand der Gefässe habe, auf nervöse Störungen zurück- 
geführt wissen wollte. Da aber nun an bestimmten Stellen die Gefässverzweigungen 
sich nicht mit den Endausbreitungen der sensiblen Nerven decken, so sahen 
die, welche den Herpes zoster auf nervöser Basis zu Stande kommen Hessen, 
in den von der anatomischen Vertheilung der sensiblen Nerven abweichenden 
Eruptionen Unregelmässigkeiten, wegen welcher, wie erwähnt, Brissaud zu 
der Metamerentheorie seine Zuflucht nahm. Diese Theorie wäre indessen 
onnöthig, und der Beweis, dass sich beim Herpes zoster die Hauteruption 
entlang der Gefässe und nicht der Nerven ausbreitet, sei nicht schwier zu führen. 

Die Eruption bei Herpes opthalmicus breite sich vertikal über die Stirn 
bis in die Nähe der Mittellinie aus, folge also scheinbar dem Nerv, frontalis 
und supraorbitalis ; manchmal werde auch die Nasengegend derselben Seite, 
oder das Auge selbst befallen. Weitgehende, schwer heilbare Hornhautulcera- 
tionen als Folge von Bläschenbildung auf der Hornhaut seien bekanntlich kein 
seltenes Vorkommniss. 

Beruhe nun der Herpes zoster ophthalmicus wirklich auf einer einfachen 
Entzündung des Nerv, trigeminus, wie solle man sich dann erklären, dass 
sich die Erkrankung gerade an der beschriebenen Stelle lokalisire? Warum 
werde bei einer Entzündung, die den Nervenstamm treffe, gerade nur immer 
ein Ast dieses Nerven und immer derselbe in Mitleidenschaft gezogen? Wanim 
bleibe der Hautbezirk, der von den beiden anderen Aesten des Trigeminus, 
dem Ramus supraraaxillaris und inframaxillaris, versorgt werde, immer von 
der Bläschenbildung verschont? 

Die Hypothese Brissaud 's, dass Varolsbrücke und das verlängerte 
Mark zusammen eine Metamere bildeten, in der der Ursprung des gesammten 
Trigeminus und der anderen benachbarten Nerven enthalten sei, passe schlecht 
zu der Thatsache, dass die Hauteruption sich auf das Vertheilungsgebiet 
des Ramus ophthalmicus des Trigeminus beschränke. Zur Unterstützung der 
Bris Saud 'sehen Hypothese habe man einzelne Fälle von Herpes zoster des 
Kopfes angeführt, in denen die Eruption sich weiter als sonst ausdehnte; 
doch seien diese Fälle von Herpes zoster cephalicus so ausserordentlich selten, 
dass sie eigentlich neben dem gewöhnlichen Herpes zoster ophthalmicus, dem 
wir so häufig begegneten, gar nicht in Betracht kämen. 

Nach Abadie's Theorie indessen müsse die Eruption dem Haut- 
bezirk entsprechen, der sein Blut von der Arteria supraorbi- 
talis, frontalis und manchmal auch nasalis beziehe, was übrigens 
wirklich der Fall sei. 

Abadie denkt sich den Vorgang folgendermassen : Im Schädelinnern 
verlaufen Fasern des Nerv, sympathicus, die vom Plexus caroticus 
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stammen und ihren Ursprung im Ganglion cervicale supremum haben, 
zusammen mit dem Stamme des Trigeminus und sind mit demselben ver- 
flochten. Diese sympathischen Fasern ziehen nach den von der Arteria 
ophthalmica ausstrahlenden Arterienstämmen, um sich in deren Wandungen 
zu verbreiten. Die Endverzweigungen der Arteria ophthalmica sind die 
Arteria supraorbitalis, frontalis und nasalis. Ein entzündlicher 
Prozess, der im Schädelinnem den Stamm des Trigeminus oder das Ganglion 
Gasseri treffe, werde aber nun nothwendigerweise auch die diesen Nerven 
begleitenden sympathischen Fasern, welche, nur oberflächlich mit genanntem 
Nerven vereinigt, ihre eigene, wohl differenzirte Individualität beibehalten 
haben, befallen müssen. Die Entzündung der rein sensiblen Elemente habe 
Störungen im Gefolge, die in Hyperästhesien und Anästhesien ihren Ausdruck 
fänden : die entzündliche Reizung der vasodilatatorischen sympathischen Fasern 
führe zu einer dauernden, übermässigen, bis zur Ruptur der Kapillarwände 
gehenden Erweiterung der von diesen Fasern versorgten kleineren Arterien. 
Auf diese Weise erklärten sich sowohl der Sitz der Eruption, der nicht genau 
der Endausbreitung des ersten Trigeminusastes , sondern vielmehr dem Ver- 
lauf der denselben begleitenden Arterien entspreche, als auch die trophischen 
Störungen, die beim Herpes zoster ophtbalmicus nicht bloss im Aufschiessen 
von Bläschen, sondern auch in einer Schwellung der Haut, die manchmal 
sogar ein erysipelartiges Aussehen bekommen könne, beständen. Jetzt sei 
auch verständlich, warum der Herpes sich scheinbar nur auf den Verbreitungs- 
bezirk des ersten Trigeminusastes beschränke und die von den beiden anderen 
Aesten versorgten Gebiete frei lasse. Die vasodilatatorischen Nerven, denn die 
Arterien dieser Gegend versorgten, hätten nämlich einen anderen Ursprung, 
als die der Arteria ophthalmica, sie stammten nicht vom Ganglion cervicale 
supremum, sie durchliefen nicht das Schädelinnere und würden von keinem 
krankhaften Prozess, der den Trigeminus befalle, in Mitleidenschaft gezogen. 
Die sensiblen Störungen träten beim Herpes zoster in den Hintergrund, und 
wenn der Trigeminus an der Bläscheneruption betheiligt sei, so wäre er es 
nur durch die ihn begleitenden sympathischen Fasern. 

Eine weitere Stütze finde seine Anschauungsweise in dem Verhalten des 
Herpes zoster der Brust. Nach seiner Theorie dürfe hier die Bläscheneruption 
nach oben den dritten Zwischenrippenraum nicht überschreiten; die die drei 
ersten Zwischenrippenräume versorgenden Arterien stammten nämlich nicht 
von der Aorta, sondern von der Arteria subclavia ; der Ursprung dieser obersten 
Zwischenrippenarterien, sowie der dieselben begleitenden vasomotorischen Nerven, 
sei also wohl zu unterscheiden von dem der anderen Zwischenrippenarterien, 
die direkt von der Aorta kämen. Wie nun allgemein bekannt, blieben auch 
wirklich beim Herpes zoster der Brust für gewöhnlich die drei obersten 
Zwischenrii)penräume von der Eruption verschont. 

Diese seine Theorie mache aber uns nicht bloss jene scheinbaren Ano- 
malien in der Lokalisation der Herpeseruptionen verständlich, Anomalien, 
für welche die einen rein nervösen Ursprung des Herpes zoster annehmenden 
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Theorien eine befriedigende Erklärung zu geben nicht im Stande wären, sie 
seien auch von weit grösserer Tragweite, indem sie den sensiblen Nerven 
eine ihnen nicht zugehörige Rolle nehme und den Sympathicus wieder in seine 
Rechte einsetze. Der Sympathicus regele und leite die Ernährung in allen 
den Bezirken, in welche sich seine Verzweigungen erstreckten, sei es, dass 
es sich um Eingeweide, sei es, dass es sich um äussere Haut handele. 

. Abadie's Theorie erkläre auch das Zustandekommen gewisser Formen 
von Herpes zoster ophthalmicus, von denen Brissaud einzelne Beispiele 
erwähnt habe, und die durch hinzutretende Hemiplegien in ernster Weise 
komplizirt würden. Zur Erklärung dieser Vorkommnisse Hessen alle nervösen 
Theorien im Stiche, während es bei Annahme seiner Theorie leicht ver- 
ständlich würde, wie übermässige Erweiterung gewisser kleiner Himarterien 
zu Rupturen eben dieser Gefässe und zu Blutungen in ihrem Verbreitungs- 
bezirke führe. 

Einen letzten Beweis für seine Theorie sieht er in der Wirksamkeit des 
schwefelsauren Chinins, in regelmässigen und hohen Dosen dargereicht, bei 
Herpes zoster ophthalmicus; Chinin sei aber ein Mittel, dessen wesentlichste 
Wirkung in Gefässverengerung, beruhend auf Sympathicusreizung, bestände. 

§ 204. Es sei hier besonders hervorgehoben, dass schon vor 18 Jahren durch 
Barth (666) die vasomotorische Theorie eine Zurückweisung erfahren hat. Nach 
demselben sei diese Theorie überhaupt nicht im Stande, die Erscheinungen zu 
erklären, denn Ischaemie der Haut durch Kontraktion der kleinen Gefässe 
in Folge von Nervenreizung sei nicht leicht zu erzeugen, geschweige denn für 
längere Zeit zu halten. Ausserdem führe dieselbe nicht zu Nutritionsstörungen 
der Gewebe, wie Versuche von 0. Weber bewiesen. Auch eine Erweiterung 
der Gefässe reiche zur Erklärung der Erscheinungen nicht aus. Denn eine 
passive Erweiterung der Gefässe könne, wie die Durchschneidungsversuche 
des Sympathicus bewiesen, allerdings eine dauernde Hyperämie und diese bei 
längerer Dauer Hypertrophie oder Atrophie der Gewebe hervorrufen, niemals 
aber eine wirkliche Entzündung. Eine aktive Hyperämie aber, welche das 
Anfangsstadium der Entzündnng darstelle, sei nur ein sekundäres Phänomen, 
bedingt durch Irritation der inter vaskulären Elemente (Charcot). 

§ 205. Aus alledem dürfte zur Genüge sich das Bedürfniss der Mehrzahl der 
neueren Autoren erklären, eine Störung der sog. trophischen Nerven als 
Ursache der Hauteruption des Zosters anzunehmen. Zum näheren Verständniss 
des Vorganges weist Lesser (667) auf eine Vermuthung hin, die zuerst von 
Neisser und Weigert (668) ausgesprochen worden ist. Als wahrscheinliche 
Ursache der entzündlichen, eitrigen Aftektion beim Zoster wird von ihnen 
das durch nervöse Momente bedingte Absterben oberflächlicher Theile 
angesehen. Dadurch könnten Infektionsstoffe eindringen, und diese scbliessliche 
Eiterung der Bläschen bedingen. Lesser meint sogar, davon ganz absehen 
zu können. Denn das Entstehen zahlreicher kleinster Nekrosen genüge allein 
schon für die Erklärung des Zustandekommens der Zostereruption. Jeder 
dieser abgestorbenen Theile wirke als Entzündungsreiz auf seine Umgebung, 



202 Herpes zoster ophthalmicus. 

die nun mit Hyperämie, Exsudation und den übrigen Erscheinungen der 
Entzündung auf diesen Reiz antworte. Dass es in der That durch nervöse 
Störungen zum Absterben von bestimmten Theilen kommen könne, sei eine 
längst bekannte Thatsache (Decubitus acutus bei gewissen Rückenmarks- 
krankheiten , besonders bei schweren Rückenmarksverletzungen). L e s s e r 
führt als prägnanten Beweis für seine Ansicht den gangränösen Zoster 
an. Die gangränösen Schorfe Hessen sich nicht, wie dies Kaposi will, einfach 
als Zerwühlung durch Hämorrhagie erklären, denn bei anderen Krankheiten, 
Purpura, Skorbut kämen viel umfangreichere Blutungen in die Cutis und 
Subcutis vor, die nur in seltenen Fällen zum Absterben und zur Ulceration 
führten. Das gleichmässige Auftreten der Nekrose auf allen Stellen der 
Zostereruption weist nach Lesser mit Noth wendigkeit auf eine centrale 
Veranlassung hin. 

§ 206. Was nun unsere Ansicht betriflft, so neigen wir trotz der neusten 
Forschungen von Head und Camp bei 1 der Ansicht zu, dass es sich beim Herpes 
zoster um einen vorwiegend neuritischen Prozess handelt, wenn natürlich 
auch in vielen Fällen eine Aflfektion der Spinalganglien dabei gefunden wird. 
Gerade die von uns beim Herpes zoster ophthalmicus studirten Verhältnisse 
drängen uns zu dieser Aufi'assung, weil sich der Herpes ophth. häufig mit 
Lähmungen motorischer Nerven kombinirt. Der Oculomotorius steht mit 
dem Trigeminus direkt im Ganglion ciliare in Konnex; mit dem Abducens und 
Trochlearis dagegen besteht keine Anastomose des Quintus. Im Sinus cavernosus 
aber liegen besagte Nerven (siehe Bd. I pag. 423, Fig. 83) ganz in der Nähe 
des I. Quintusastes, so dass ein neuritischer oder perineuritischer Prozess von 
dem einen Nerven unmittelbar auf den anderen übergreifen kann, ebenso wie 
am Apex orbitae. Die häufige Korabination des Herpes zoster occipito collaris 
mit Facialislähmung lässt nur die Deutung zu, dass mehrere Nerven unter 
dem Eintluss einer gleichen Schädlichkeit neuritisch erkranken, oder dass der 
neuritische Prozess per continuitatem sich auf dem Wege der Anastomosen 
zwischen den Nerven sich fortpflanzt. 

Auffallend ist allerdings, dass der Zoster sich am häutigsten zu einer 
Mononeuritis, sehr selten zu einer Polyneuiitis gesellt. Wie aus dem Eisen- 
lohr'schen Befunde hervorgeht, scheinen perineuritische Formen besonders 
zum Zoster zu disponiren. Auch die Schmerzhaftigkeit weist mehr auf die 
perineuritische, event. interstitielle, als parenchymatöse Erkrankung hin. 

Wie nun das Wesen der trophischen Störungen selbst zu erklären sei, 
werden wir nach der Besprechung der Keratitis neuroparalytica ausführlicher 
darlegen. 
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§ 207. Wie schon erwähnt, nehmen die neusten Autoren He ad und 
Campbell an, dass der Herpes zoster eine akute Infektionskrankheit sei, 
die ein Analogon in der akuten Poliomyelitis habe. Zweifellos giebt es eine 
grosse Zahl von Zosterformen, die infektiöser Natur sind; dies geht auch 
aus dem Umstände hervor, dass nicht nur im Verlaufe bekannter Infektions- 
krankheiten diese AflFektion auftritt, sondern auch daraus, dass man ein 
endemisches und epidemisches Auftreten beobachtet hat. 

So beschrieb im vorigen Jahre Reilly (669) eine Serie von 14 Fällen 
von Herpes zoster intercostalis. Diese Epidemie war durch Fieber, Frost- 
schauer, neuralgische Schmerzen ausgezeichnet. Kaposi (1. c. 360) sagt, dass 
die Gtirtelkrankheit sich in gewissen Jahreszeiten in grösserer Zahl zeige, 
gewöhnlich zu der Zeit, wo auch Lungenentzündungen, Erysipel und Erytheme 
sich in häufigen Fällen präsentiren; während in manchen Monaten gar keine, 
oder nur sporadische Erkrankungen vorkämen. Für diesen Zoster epide- 
micus scheine vielleicht ein miasmatisches Kontagium als Ursache supponirbar. 
Hybord (445) giebt an, dass der Zoster am häufigsten im Frühling und 
Herbst auftrete, v. Wasielewski (670) hat den Herpes zoster direkt 
unter die Infektionskrankheiten eingereiht. 

Eine vielfach betonte Analogie des Herpes zoster mit den Infektions- 
krankheiten besteht auch darin, dass das Individuum fast immer nur ein- 
mal im Leben davon befallen wird, wenn auch vereinzelt Fälle von mehr- 
fachen Recidiven bekannt geworden sind, wie wir im Kapitel über den Verlauf 
des Zoster ophth. gesehen haben. Vergl. pag. 184. 

Neuerdings sieht man nicht selten einen Herpes bei einer Influenza 
auftreten. 

So beobachteten auch wir in jüngster Zeit bei einer Frau, die unter den 
typischen Erscheinungen einer Influenza erkrankt war, einen Herpes zoster. 

Jorisenne (671), Abrahamez und Bowman schreiben den Zoster 
dem Rheumatismus zu, zumal da die Einwirkung der Kälte als einzige 
Gelegenheitsursache in vielen Fällen eruirbar erscheint. Hybord (445) spricht 
es direkt aus, dass nach seiner Ansicht die Mehrzahl der Fälle von Herpes 
zoster ophthalmicus durch den Einfluss der Kälte entstanden sei. 

§ 208. Wenn somit für eine grosse, ja vielleicht für die überwiegende 
Zahl der Zostererkrankungen als ätiologisches Moment eine infek ti Öse Ur- 
sache angenommen werden kann, so giebt es gewiss auch eine Reihe von 
Fällen, in denen die Annahme einer rein toxischen Ursache viel begründeter 
und näher liegend erscheint. So hat man des öfteren Zostereruptionen bei 
Individuen beobachtet, während sie längere Zeit Arsenik einnahmen. Satt- 
ler (308) und Leudet (801) beobachteten einen Zoster ophthalmicus 
nach Kohlenoxyd Vergiftung. Ebstein (661) weist darauf hin, dass 
auch Autointoxikationen in der Aetiologie des Zosters eine Rolle spielen 
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können: So habe man vielfach von einem gichtischen Herpes zoster 
gesprochen. 

Auch ein so hervorragender Beobachter wie Griesinger (672) weist 
auf Beziehungen zwischen Herpes und Stoflfwechselkrankheiten hin. Trous- 
seau (673) beobachtete bei einer gichtischen Dame einen Herpes lumbalis. 

Wir selbst sahen bei zwei Herren mit ausgesprochener Gicht einen 
Herpes zoster intercostalis; bei einem anderen Gichtiker einen Herpes 
frontalis gangränosus, bei zwei Diabetikern einen Herpes zoster 
intercostalis und bei einem Dritten einen Herpes ophthalmicus. 

Wenn es auch sehr schwer ist, einwurfsfrei den Causalnexus in solchen 
Fällen, wo eine sonstige ätiologische Ursache nicht nachweisbar ist, darzu- 
thun, da ein Herpes auch ganz spontan auftreten kann, so sind zwei Be- 
obachtungen Ebstein's (1. c. p. 533) sehr bemerkenswerth, da sie den Ein- 
iluss einer toxischen Noxe auf die in Rede stehende Affektion in helles 
Licht setzen. 

Es bandelte sich um zwei Brüder, einen 3 jährigen und einen älteren. Beide hatten 
Miesmuscheln gegessen. Der jüngere bekam epigastriscbe Schmerzen und Erbrechen. 
Am folgenden Tage entwickelte sich ein Herpes thoracicus sinister mit einigen 
Bläschen auf der Hälfte dei*selben Seite. Der ältere Bruder hatte eine allgemeine Urti- 
caria, also diejenige Angioneurose der Haut, welche bei dieser Vergiftung am 
häufigsten vorkommt. 

§ 209. Eins der häufigsten ursächlichen Momente des Herpes zoster 
ist das Trauma. So hat Charcot schon im Jahre 1859 einen Fall von 
recidivirendem Zoster im Bereiche einer Neuralgie des Unterschenkels und 
Fussrückens veröffentlicht, welche von einer 1848 erlittenen Schuss Verletzung 
des Überschenkels herrührte. 

Seitdem hat man öfter Zoster nach Läsionen peripherer Nerven be- 
obachtet und beschrieben. So fülirte v. Bärensprung (649) eine Zoster- 
eruption im Gebiete des I. und II. Quintusastes nach Zahnextraktion an. 

Lesser (I. c.) beobachtete ebenfalls nach einer Zahnextraktion eine 
Bläscheneruption am Kinn und an der Unterlippe, [die er folgendermassen 
erklärt: Durch einen mechanischen oder chemischen Reiz wurde in dem be- 
treffenden Aest<;hen des N. alveolaris inf. ein Entzündungsvorgang hervor- 
gerufen, der nun ascendirend auf diesen Nerven selbst überging und Fasern 
des N. mentalis ergriff]. 

Dor (478) berichtet von einem Zoster ophthalmicus nach Ver- 
letzung mit einem Baumzweig ; ferner von einem anderen Zosterausbmch, der 
einige Tage nach einem Schlage mit einem Holzstück in der Region des 
N. infraorbitaUs sich eingestellt haben soll. Jeffries (G37) publizirte eine 
Beobachtung bei einem Manne, bei welchem nach einer Verletzung des oberen 
Orbitalrandes sich ein Zoster frontalis entwickelt hatte. Auch unser 
Fall L. pag. 160 gehört hierher. Kurz, es ist zweifellos, dass durch äussere 
Einwirkungen auf den Nerven oder dessen Intervertebralganglion ein Zoster 
hervorgerufen werden kann. 
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§ 210. Eng an dieses ätiologische Moment dürften sich diejenigen 
Herpesausschläge anschliessen, bei welchen ein pathologischer Vorgang, sei 
er substantiell alterirend, sei er nur bedrängend, auf Nerv oder Ganglion 
eingewirkt hat. 

Hier vor allem sei auf den interessanten Fall Eisen lohr's (siehe pag. 
189) hingewiesen. 

Gerhardt hob als Entstehungsmöglichkeit des Herpes den Druck 
durch dilatirte Blutgefässe hervor. 

Klarer sind die Fälle, in welchen ein Krankbeitsprozess von einem be- 
nachbarten Organ auf ein Spinalganglion oder auf einen Nervenstamm 
übergriff. 

So veröflfentlichte Chandelux (676) einen Fall von Zoster des 2. und 
3. Intercostalnerven bei einem an Phthise verstorbenen Individuum. Bei der 
Sektion fanden sich auf der Seite der Zostereruption zahlreiche pleuritische 
Adhäsionen gerade da, wo die erkrankten Ganglien lagen. Dasselbe kon- 
statirte Bärensprung in einem seiner Fälle. 

Auch Erkrankungen der Wirbelsäule spielen in der Aetiologie des 
Zosters eine Rolle. So publizirte Lesser (652) zwei Fälle, in denen die 
Zostereruption in unmittelbarer Nähe der erkrankten Partie der Wirbelsäule 
aufgetreten war. Nach Ansicht des Autors ist nicht daran zu zweifeln, dass 
hier Erkrankungen der Intervertebralganglien vorlagen, die entweder durch 
direkte Fortleitung eines entzündlichen Prozesses von dem erkrankten Knochen 
her, oder auf mehr mechanischem Wege durcli die Verlagerung der Wirbel 
entstanden waren. 

Zu der Kategorie dieser Beobachtungen gehörtauch der Fall Wagner 's 
(651) und ein analoger von Charcot (677). Im ersteren handelte es sich 
um Caries, beim letzteren um Carcinom der Wirbelsäule. 

Salomon (678) hat eine partielle Zostereruption beschrieben, die durch 
Druck einer Knochenauftreibung auf den betreflfenden Nervenstamm ver- 
ursacht worden ist. Ebenso können Geschwülste oder Kongestionsabscesse 
eine Reizung auf Nerv oder' Ganglion ausüben. 

So sah Homer (679) im Verlauf eines Orbitaltumors ein pustulöses 
Exanthem im Bereiche des N. supraorbitalis; ferner beobachteten Schiffer 
und Wyss (680) einen Ausschlag an der linken Gesichtshälfte bei einem 
Sarcoma melanodes ossis sphenoidei. 

§ 211. Der Vollständigkeit halber sei erwähnt, dass man bei Cerebral- 
affektionen, z. B. bei Hemiplegie Zoster auf der gelähmten Seite be- 
obachtet hat. So sah Duncan (605) dies bei zwei alten Weibern. Die 
Lähmung trat mit der Bläscheneruption ein und verschwand gleichzeitig oder 
vor dem Ausschlag. 

§ 212. Auch hat man bei Spinalaffektionen Zoster beobachtet, wie bei 
Tabes, Taboparalyse und bei der Syringomyelie. 

§ 213. Endlich konstatirte man bei rein funktionellen Nervenerkrank- 
ungen, so besonders bei der Hysterie^ blasenartige Ausschläge, die man 
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als einen atypischen Zoster bezeichnet hat. Erst in allerjüngster Zeit 
hat sich Bettmann (802) eingehend mit den Hautaffektionen der Hysterischen 
befasst. Die Art des Auftretens, die Begleiterscheinungen an den betreffenden 
Hautstellen, sowie die speziellere Lokalisation legen die Beziehung zur 
Hysterie nahe. 

Direkt hieran dürfte sich ungezwungen eine von wenigen Autoren 
(Hardy und Cazenave) vertretene Behauptung anschliessen, dass auch 
Gemüthsbewegungen als ätiologisches Moment des Herpes zoster eine 
Rolle spielen können. 



Die Keratitis neuroparalytica. 

§ 214. Nachdem wir auf pag. 133 — 145 das Wesen der trophischen 
Störungen im Allgemeinen behandelt hatten, halten wir es für nothwendig, 
die Keratitis neuroparalytica im speziellen um so ausführlicher hier zu 
bearbeiten, weil gerade dieses Erankheitsbild am meisten Einblick in das 
Wesen der trophischen Störungen überhaupt gewähre, und weil man, trotz 
des immensen Fleisses so vieler Forscher auf diesem Gebiete, noch zu keiner 
übereinstimmenden Ansicht gelangt ist. Der ganzen Richtung dieses Werkes 
entsprechend werden wir dabei die Grundlagen der auf experimentellem Wege 
gewonnenen Theorien an der Hand des klinisch kasuistischen Materials ein- 
gehend prüfen, um uns schliesslich derjenigen Ansicht zuzuwenden, die wir 
aus den so gewonnenen Gesichtspunkten für die wahrscheinlichste halten. 

§ 216. Wir hatten gesehen, dass beim Herpes zoster ophth. nach An- 
gabe der zusammengestellten Beobachtungen rund ein Drittel der Fälle mit 
Hornhauterkrankungen komplizirt war. Es tritt nun zunächst die Frage in 
den Vordergrund, in welchem Verhältnisse bei den nicht mit Herpes 
zoster einhergehenden Trigeminusläsionen auf organischer Basis 
Hornhauterkrankungen gefunden werden. 

Zur Beantwortung dieser Frage können selbstverständlich nur die Fälle 
mit Sektionsbefund herangezogen werden. 

Unter 170 Fällen von Trigeminusläsion mit Sektionsbefund laut Tabelle 
pag. 231 wurden 64 mit Homhauterkrankungen verzeichnet, darunter 2 Fälle 
mit Keratitis auf beiden Augen. Bei 106 Fällen war nichts vermerkt, oder 
die Angaben doch sehr zweifelhaft. Demnach würde also auch bei den Fällen 
von Trigeminusläsion ohne Herpes zoster ophth. in einem Drittel eine Kom- 
plikation mit Keratitis neuroparalytica gefunden werden. 

§ 216. Auch hinsichtlich der Frage, ob beim Herpes zoster 
ophth. die Hornhaut ganz von den gleichen Erkrankungsformen 
befallen werde, wie bei den Fällen von Trigeminuserkrankung, 
welche nicht mit Herpes zoster einhergehen, ist dieselbe zu be- 
jahen. Gerade hiefür hatten wir in allerjüngster Zeit einen geradezu be- 
weisenden Fall zu beobachten Gelegenheit, bei dem das prägnante Bild der 
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Keratitis neuroparaJytica mit ausgeprägter Anästhesie im I. und II. Trige- 
minusaste ganz besonders hervortrat, während nur wenige, aber zweifellose 
Herpesbläscljen im Gebiete des N, supraorbitalis vorhanden waren, 

E. R., ITjShriges DienatraBdchen aus Hamburg, will sonst immer gesund gewesen 
sein. Vor vier Jahren hatte sie einmal MandeleatzOnduDg, bie und da Anschwellung einer 
LT'mphdrQse am Halse. 

Kura nach Weibnacbten 1900 begann das rechte Auge zu thrSneo, jedoch ohne dase 
SchmsrEen dabei vorhanden gewesen wären. Einige Wochen spfiter traten Schmerzen in 
der rechten Seite }des Kopfes, 
besonders des Morgens, auf. 

Vor einigen Wochen ent- 
standen BlBschen anf der Stirn 
rechts im Gebiete des Nervus 
supraorbitalis, die Stirn wurde 
gefahltoB, wie todt. die Haut da- 
selbst fohlte sich dick an. Ein 
paar Wochen spater wurde die 
rechte Backe in derselben Weise 
gefühllos, ebenso die Oberlippe 
und die Naee an der rechten 
Seite. Die rechte Unterlippe 
blieb frei. 

Seit 14 Tagen klagt sie 
Ober Schmerzen im rechten Unter- 
kiefeT.zngleiohDiUsenschwelluug, 

Sie will frOher niemals 
eine ähnliche Affektion gehabt 
haben. 

Heredit&r ist dieselbe nicht 
belastet. 

Status praesens. 16. 
in. 19UI : sielie Figur 33. 

Auf der rechten Süm an 
der Hsargrenze befinden sich fünf 
verschiedene grosse Borken, femer 
im Kopfhaar im Supraorbitalis- 
gebiet drei kleine Borken. Auch 
auf der rechten StirnhUfte sieht 
man noch die Reste von drei 
ganz kleinen Borken. 

Im ersten und zweiten 
Aste des Trigeminus ist die Tast- 
und Sdimerzempfindung aufge- 
hoben, ebenso die Temperaturempfindnng. Die Störung der Sensibilit&t am Kopfe geht 
nngefähr bis zu einer Linie, die dem Tragus entspricht. Der Facialis erscheint frei; an 
der Zunge nichts Besonderes. 

Das rechte Auge ist thräaen reicher als das linke; die Cornea vOllig unempfindlich 
es fehlt jegliches Bleu du ngsge fühl. Die Conjunctivalscfateimhaut des rechten Unterlides 
ist total unempfindlich bis auf einen kleinen Bezirk um den inneren Thrfinenpunkt. — Die 
Conjnnctiva bulbi iHt stark injizirt und gerSthet, ebenso diu Conjunctiva palpebrarum. Es 
besteht jedoch keine Chemosis (siehe Figur 39). Die rechte Lidspalte ist enger als die 
linke (siehe Figur 38), die Spannung des rechten Auges geringer als die des linken. 




Fig. 38. 
ITjUhrig^ Mildchen. Keehtn Keratitis neuroparatjitica. 
Anäslbesie im I. und II. Trigeminusasle. Gerlpjcer Herpes 
sicr tranUlii an der Haargrenie rechterieiU. 
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Ea besteht Keratitis oeuropamlytica : Ringsum ist dar Rand der Uoi-nhaut in einer 
AusdebnuDg von 3 — i mm zwar noch durchsichtig, so dass man deu durch Ätropin er- 
weiterten Pupillenrand gerade noch aehet) kann, jedoch ist aber auch hier hei Besichtigung 
mit dem Horohautmikroskop Ubernll eine parenchymatöse Trübung des Hombautgewebes 
vorhauden. Von allen Seiten schicken sich kleine Gef&sschen an, den Sklerocoroealrand 
EU aberziehen. Die ganze centrale Fiftctie der Hornhaut (siehe Figur 38) ist milchig weiss 
getrübt, der Epithelscbicht verlustig und schneidet vermittelet eines scbarfen, weisslich in- 
filtrirten Randes scharf gegen die periphere Hornhautzone ab. 

Die FUcbe dieser der Epjthelachicht beraubten Partie ist uneben, aber doch gifiniend 
und zeigt inselförmig noch dichtere TrOb äugen. 




Fig, 39. Flg. 40. 

Beeilten Auge: KeraiiliB nenroparal}'!!!». Linkes nüruiulea Auge von Fall E, R. 

Fall E. B. Fig. 38. Fig. 38. 

Auf der peripheren Hornfaautzone, und namentlich nach unten, wird durch grossere 
und kleinere BlBscben ebenfalla eine Unebenheit der HornhautoberflSche hervorgebracht. 

Die Augenmuskeln sind frei. 

Die rechte Papille ist maximal durch Atrapin erweitert. 

Es besteht keine Retractio bulbi, keine Abtlacbung der Wange , kein halbseitiger 
Schweias. 

Die Mundschleimhaut der rechten Seite des Oberkiefers ist total unempfindlich gegen 
Nadelstiche, ebenso die Nasenschleimbaut der rechten Seite. 

Auffallend ist eine Escoriation des rechten Nasenloches, ans dem hie und da etwaa 
Blut flieast. siebe Figur 38. 

Z&hne: normal. 

Nervensystem sonst normal. 

21. III. 1901. Unter der Behandlung des Auges mit Jodoformbestftubung und Schnti- 
verbaod vaäcukrisirtc sich die Hornhaut und nahm der Epitbeldefekt eine querovale Form 
an. genau, wie wir eine solche bei dem pag. 21 1 Bd. I erwähnten Falle von Keratitis neuro- 
paralyticH beobachtet hatten. 

Die vaaomotoriBcho Erregbarkeit auf der Bruslhauf erhöbt. Auf der rechten Stim 
bleibt ein Strich längere Zeit als anämischer Eindruck bestehen, als auf der rechten Backs. 

Die Sensibililitt der Cornea ist für last- und SchmerzeindrUcke total aufgehoben. Die 
RöLbung der Conjunctiva zeichnet sich dadurch ans, dass das oberflächliche GefBsaneti ohne 
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irgendwelche vermehrte ConjuDctivalsekretion und ohne cbemotische Schwellung stark ge- 
f&Ut ist. Tiefe pericorneale Injektion ist nicht vorhanden. 

Die Thränensekretion, anfangs vermehrt, ist heute nach sechstägiger Behandlung mit 
Jodoformeinstftubungen, Atropin und feucht -warmem Occlusiv verband beiderseits gleich 
und nicht vermehrt. Die periphere Hornhautpartie ist sehr viel durchsichtiger geworden, 
und die Stelle des Epitheldefektes hat sich in der Richtung von oben nach unten ver- 
kleinert und zeigt nun ein in der Hornhautmitte befindliches, querliegeudes Oval, welches 
in seinem Centrum, dem üornbautscheitel entsprechend, eine sehr viel dichtere weisse 
TrObnng erkennen lässt, während deren Umgebung sich schon aufzuhellen beginnt. Der 
Rand dieser nekrotischen Partie hat sich in den letzten Tagen verflacht, besteht aber immer 
noch aus einem die ganze Partie umgrenzenden helleren Saume. 

§ 217. Wie beim Herpes zoster ophth., so handelt es sich auck hier bei den 
ohne Herpes verlaufenden Fällen von Trigeminusläsion im Grossen und Ganzen 
um Unebenheiten der Homhautoberfläche , oberflächliche und tiefliegende 
Trübungen, oberflächliche und tiefgehende Geschwüre mit und ohne Perfora- 
tion, sowie um mannigfache Kombinationen dieser Zustände bis zum voll- 
ständigen Zerfalle des Homhautgewebes. 

Hornbautveränderunsen bei Fällen von Trigeniinusläsion obne Herpes 

zoster opbtbalmicus. 

a) Trübungen der Hornhaut im Allgemeinen: 

Ferrier (496) berichtet über einen Fall von isolirter totaler Trigeminoslähmung. Es 
bestand leichte CorneatrObung mit Iritis. 

Simon (370). Tumor, Spindelzellensarkom. Trübung der Hörn haut. — (VergL 
pag. 117.) 

Oppenheim (345). Tuberkel. Trübung der linken Hornhaut in ihrer unteren 
HAlfte. (Vergl. pag. 108). 

Long und Egger (3361. Die Hornhaut getrübt. (Vergl. pag. 104.) 

Morton(340}. Meningitis basilaris. Die Medien des Auges trüb. (Vergl. pag. 107.) 

P. Meyer (352\ l^eginnende Keratitis (!). (Vergl. pag. 109.) 

b) Oberflächliche Trübungen kombinirt mit parenchymatösen: 

Jany (494). Die Cornea bis auf einen ca ^'4 mm breiten freien Saum am Scleralbord 
fast gleich'mftssig graulich weiss getrübt, die getrübte Partie ist von dem noch 
klaren Randtbeil durch einen flachen Geschwürsgraben abgegrenzt und an ihrer Oberfläche 
uneben. Die vordersten Epithellagen sind aufgequollen und stellenweise abgestossen. Bei 
seitlicher Beleuchtung und Lupenvergrösserung löst sich die Trübung in eine grosse An- 
zahl kleinerer und grösserer graul ich- weisser Nester auf, die mehr in den oberflächlichen 
Schichten der Cornea liegen, und in einzelne grauen Linien, die mehr den tieferen Lagen 
angehören. 

Eigene Beobachtung. Frau L., 52 Jahre alt. Metastatisches Carcinom an der 
Schädelbcsis. 

Auf der ganzen Oberfläche der Cornea bestand eine leichte Trübung, Schwellung und 
Abstippung der Epithelschicht, und daneben, stellenweise über die ganze Homhautfläche 
zerstreut, sehr kleine stecknadelspitzgrosse Bläschen unter der Oberfläche des Comeal- 
epithels. Nach unten aussen befand sich radienförmig eine V* <^™ lange stricbförmige, 
oberflächliche Trübung, die an einzelnen Stellen sich etwas erweiterte. Die Oberfläche 
der Cornea war absolut trocken und mit zähem Schleim bedeckt. 

(Diesen Fall, dessen Obduktion wir machen konnten, werden wir später noch aus- 
führlich in diesem Kapitel mittheilen.) 

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. IT. Bd. I. Abtheilung. 14 
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c) Oberflächliche Trübung mit Epithelverlust : 

A. y. Hippel (500 Fall I). Leichte Trdbung der Cornea mit oberflftchlicher Abschil- 
ferang des Cornealepithels (vergl. pag. 129). 

Schmidt-Rimpler (600). Es wurde ein längs der Lidspalte verlaufender Epithel- 
verlust von eigenthOmlich trockenem Aussehen beobachtet, an dessen Ende sich immer 
von Neuem gelbe Fftden ansetzten, die ziemlich viel Mikrokokken enthielten. Hypopjon. 
Iritis. Perforation. Insprolaps. Trigeminuslähmung bei einem 68jährigen Manne mit 
Lippenkrebs. 

d) Oberflächliche Trübung mit oberflächlichem Geschwür: 

Kuthe (764). Auf der rechten Hornhaut, mehr in der unteren Hälfte und etwas 
schläfenwärts gelegenes, ungefähr linsengrosses GeschwQr, dessen leicht vertiefter Grund 
oberflächlich getrübt ist. Die Iris geschwollen und stark verdirbt. Das Elammerwasser 
ist getrübt. Rechts Trigeminuslähmung nach Schädelbasisfraktur. 

B on nard (675). Theils centrale Trübungen, theils Geschwüre der Hornhaut in einigen 
Fällen. Neuralgie im Bereiche des Trigeminus. 

e) Parenchymatöse Trübungen: 

Wertheim (681) fand bei einem Falle von Trigeminuslähmung intralamelläre Trüb- 
ungen der Hornhaut. Lues. 

Seelig mann (682). Hypopyon - Keratitis. Carcinom an der Schädelbasis mit Er- 
griffensein des Trigeminus. 

f) Parenchymatöse Trübung mit oberflächlichem SubstanzTerlnst: 

Blessig (347). Kleiner centraler Epitheldefekt mit darunterliegender streifiger Trtib- 
ung des Gewebes (vergL pag. 108). 

Luksch (683). Tiefe, streifige Keratitis mit kleinem, oberflächlichem Substanzverlnste, 
bei Trigeminuslähmung nach Gehirntumor. 

g) Parenchymatöse Trübung kombinirt mit tiefem Comealdefekt: 

Fedoroff (684). Schuss in die Schläfe am 27. Juli. Am 29. Juli allgemeine 
Trübung der Hornhaut. Am 30. Juli Zunahme der Trübung. In ihrem unteren Theile 
einzelne gelbliche Fäden. Das Epithel zerstört. 31. Juli: die untere Hälfte der Hornhaut 
des rechten Auges ist gelb gefärbt, beginnende Geschwürsbildung, in der oberen Hälfte 
einzelne gelbe Flecken. 2. August: die Hornhaut des rechten Auges ist durch eitrige Ent- 
zflndungsprozesse zerstört. 1. September: Leucoma corneae. 

Bruns (685). Multiple Nervenläsion, dabei Quintuslähmung nach Basisfraktur. Die 
Hornhaut anästhetisch, durchweg getrübt zeigte ein liegendes, ovales, typisches Lidspalten- 
geschwUr, dabei besteht leichtes Hypopyon. 

Eigene Beobachtung (vergl. Bd. I pag. 313). 

Tumor der Basis in die Orbita hineingewuchert. Anästhesie in allen drei Aesten 
des Trigeminus. Links Thränensekretion aufgehoben. Links Ptosis. Linker Bulbus starr. 
Die Conjunetiva Sclerae links geröthet und geschwollen, auf der Mitte der Hornhaut zeigte 
sich in querovaler Form ein anfänglich seichter, immer tiefer werdender, schliesslich bis 
an die Descemetis reichender, krater förmiger Defekt mit scharfen Rändern. Die übrige 
Cornea parenchymatös getrübt. Dieser krater förmiger Defekt war frei von Eiter und Ge- 
webesfetzen. (Fig. 41 und 42.) 
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h) Oberflächliches Hornhsut^schwUr: 

AretsT (686). Links TrigeminaslBhmung nach Lues. Bildung eines nmfaD^reichen 
Hornbantgesch w nree. 

Bamberger (687). Rechts totale TrigemiaualShmDng. Rechts UornhantgeBehwUr. 

i) OberflSehlicher Substanzverlust kombinirt mit tiefem Hornhsulgeschwiir: 

Hey ma DD (355) vkI. p. 125. Die Hornbaut zeigte mehr am unteren Rsnde ein GeschwDr 
von etwa 'i mm Durchmesser und 0.5 mm Tiefe, mit weissem, nekrotischem, halbmondfBrmigem 
oberen Rande, mit der Konkavität nach unten gerichtet. Sieht man die Hombaut von der 
Seite an, so zeigt sich von diesem GeschwQre an nach aufwärt« ein immer breiter werdender 




oberflächlicher Subatanzverlust der Cornea, der mit scharfem Rande absetzt und eine voll- 
kommen glatte, durchsichtige Grundfläche besitzt. Der Rand iet scharf, nicht zackig', dnrch- 
weg ans einer Stufe gebildet; die Höhe desselben betragt etwa ein Drittel der Uornbaut- 
dicke. Zwischen den Lamellen der Hoi-nhaot am unteren Rande ist eine kleine Menge 
Eiter angesammelt Sichtbare GefOsae fehlen auf der Hornhaut Überall. Von vorn betrachtet, 
erschtint die gesammte llornliaut etwas rauchig trUtj, indes ist die Iris noch deutlich 
durchzusehen. 

k) Tiefes llornhaulgesrhwür mit Perfuration: 

Bell (688). Ulceration der Hornhaut mit Perforation. 

Boacher (689). Furunkel an der Lippe. Thrombose der Faciaivene. Exophthalmus 
Auf der Höhe der letzteren beiderseits neuro paralytische Keratitis mit nachfolftender 
Perforation. 

de Schweinitz (690). Lähmung des linken Trigemin 
der Hornhaut und Conjunctiva. Perforation der untere 
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V. Hippel (500 Fall II). Geschwür mit Perforation. Die infiltrirte Partie im 
oberen Abschnitte der Cornea hellte sich wieder auf. Es kam zur Bildung eines 
Leucoma adhaerens. 

Senator (692). Links Trigeminuslähmung. Cornea in ihrem grössten Theile in 
querovaler Ausdehnung weiss, undurchsichtig und erweicht; am meisten in ihrem oberen 
inneren Quadi'anten, wo sie durch einen Lisvorfall nach vorn ausgebuchtet ist. 

Scheier (693). Cornealgeschwür mit Irisprolaps bei Trigeminusverletzung an der 
Schädelbasis. 

Nieden (368). 2 Vs Monate nach einem Trauma zeigte sich am linken Auge eine in 
der Mitte der Hornhaut gelegene Trübung, die von Tag zu Tag grösser wurde und za 
einem tiefen Ulcus mit steilen Rändern führte. Hypopyonbildung mit sekundärer Iritis. 

Derselbe (vgl. pag. 105). Tenotomie des Internus nach Schädelbasisfraktur. Bei völlig 
normaler Heilung der Wunden trat eine Keratitis auf, die aus kleinerem centralen Epithel- 
defekt rasch zu einem grossen Ulcus wurde und die ganze Cornea getrübt werden liess. 
Drei. Wochen lang griff die Comealerkrankung langsam mit kleinen Stillständen um sich, 
ohne dass irgend welche Beschwerden dabei stattfanden. 

Dreschfeld (294). Purulente Conjunctivitis mit Ulceration der Hornhaut (vergl. 
pag. 93). 

Annan [(482) vergl. pag. 123]. Ulceration der Cornea. 

1) Uornhautabseess: 

Leitner (695). Ringförmiger Abscess der Cornea bei Trigeminuslähmung nach 
Basisfraktur. 

Alexander (696). Die Hornhaut zeigt einen central gelegenen gelben Herd, kleines 
Hypopyon, welches immer mehr anstieg bei Trigeminaslähmang zufolge cerebraler Laos. 



m) Vollständiger Zerfall der Uomhaut: 

Kahler (691). Vollständiger Zerfall der Homhaat. Panophthalmitis. Trigeminus- 
lähmung. Tumor bas. cerebr. 

Rühle (274). Totaler Zerfall der Hornhaut. (VergL pag. 118 und 123.) 

Genkin (290). Totaler Zerfall der Hornhaut. (Vergl. pag. 128.) 

Graff (402). Vollständiger Zerfall der Hornhaut (Vergl. pag. 146.) 

Laqueur (439). Vollständiger Zerfall der Hornhaut, bei totaler Trigeminuslähmung. 

§ 218. Wenn wir damit klar gelegt haben, dass bei den Fällen von Herpes 
zoster ophth. ganz die analogen Komplikationen von Seiten der Homhaat 
beobachtet werden, wie bei den Trigeminusläsionen ohne Herpes, so wollen 
wir noch weiter hinzufügen, dass auch hier wie dort in gleicher Weise da- 
neben eine Entzündung der Iris zur Beobachtung kommt. Ausser vielen in 
der Litteratur bekannten Fällen wollen wir hier auf die Beobachtung von 
Pick (275), Nieden (363) und Ferrier (496) verweisen. 

Auch bei einer Reihe von Fällen finden wir ausdrücklich eine Herab- 
setzung der Spannung des Bulbus erwähnt, so in den Beobachtungen von 
Senator (692), Schmidt-Rimpler (600), A. v. Hippel (500), Jany(494), 
Hey mann (vergleiche pag. 125), Kuthe (764) und Seydel (769, Fall H) 
eine Zahl, welche gewiss noch bedeutend vermehrt werden könnte, wenn bei 
Beschreibung der einzelnen Fälle mehr auf dieses Symptom geachtet worden 
wäre. (Vergl. pag. 178 § 183 sowie unsere eigene Beobachtung pag. 207.) 
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Aus der Parallelstellung der gleichen Homhautaffektionen beim Herpes 
zoster ophth., wie bei den Fällen von Trigeminusläsion, welche ohne Herpes 
einhergehen ^ wollen wir ferner beweisen, dass weder das den Herpes 
bewirkende krankhafte Agens, noch die spezielle Erkrankung 
des Ganglion Gasseri allein diese Hornhautaffektionen zur 
Folge haben, sondern dass die Entstehung ein er Keratitis neuro- 
paralytica beim Herpes zoster ophth. abhängig ist von einer 
Erkrankung der Nervenelemente des Trigeminus überhaupt. 
Die Bedingungen, unter welchen aber eine Keratitis neuroparalytica zu Stande 
kommt, werden wir nachher zu untersuchen haben. 

§ 219. Zunächst wenden wir uns zur Beantwortung der Frage, ob die 
Entwicklung der Keratitis neuroparalytica an die Erkrankung 
bestimmter Oertlichkeiten im Verlaufe des Trigeminus ge- 
knüpft ist. 

Zu diesem Zwecke haben wir sämmtliche Fälle von Trigeminusläsion 
mit Sektionsbefund zusammengestellt, soweit uns die Litteratur derselben 
erreichbar war, und geben dieselben in der Anordnung wieder, in welcher sie, 
von der Peripherie nach dem Centrum hin fortschreitend, auf mehr oder 
weniger grosse Strecken die Leitung oder den Kern -Wurzelapparat dieses 
Nerven ausser Funktion gesetzt hatten. 
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Fälle von Trigeminusaffektioo mit Sektionsbefund. 



Uebersiclit über die Falle von Trigeminusläsion mit Sektionsbefund hin- 
sichtlich des Angriffspunktes des Krankheits-Uerdes und des jeweiligen 

Auftretens von Keratitis neuroparalytica. 

Sitz desHerdes in derFissura orbitalis superior und im Sinus 

cavernosus. 



1. y.Oettingen(356) 



2. Hirschfeld (339) 



3. Adams (341) 



4. Rüssel (269) 

5. Coapland (282) 



6. Coupland (520) 



Ruptur der Carotis im Sinus ca- 
vernosus. 

Aneurysma der Carotis interna 
im Sinus cavernosus. 

Rechts Thrombose im Sinus ca- 
vernosus und Aneurysma der 
Carotis interna. 



Thrombose des Sinus cavernosus. 
Thrombose des Sinus cavernosus. 



Thrombophlebitis 
cavernosi. 



Die Cornea anästhetisch. 



Lid, Nasenflügel und Stirn 
vollkommen anästhetisch. 

Rechter Bulbus ganz unem- 
pfindlich. Rechte Supra- 
orbital-Nasengegend und 
Schleimhaut völlig gefQhl- i 
los. Partielle Anästhesie 
in der Submaxillargegend. 

Die Hornhaut anästhetisch. 

Die Conjunctiva und ein 
Theil des Gesichtes un-j 
empfindlich. i 



Keratitis 

neuropara- 

lytica. 



beider Sinus i Die Conjunctiva injizirt und 
I völligunempfindlich.Eben- 
1 so war die Sensibilität im 
' Gesicht und an den unte- 
ren Extremitäten herab- 
gesetzt. 

7. Hutchinson (303) Eine chronische Entzündung um Lang dauernder Schmerz in 

den Sinus cavernosus hatte Neu- ; der Stirn und den Schlä- 
ritus aller in seiner Wand ver- fen. Kongestion des Ober- 
laufenden Nerven hervorgerufen lides etc. 
und den Sinus obliterirt. i 



8. Morton (340) 



9. Dinkler (854) 



Die Nervenstämme und die oberen 
Augenvenen waren bei ihrem 
Durchtritt durch die Fissura; 
orbit. sup. durch frisches Ex-| 
sudat fest mit einander ver-' 
knüpft und so unentwirrbar in 
eine Masse verdickt und ver-I 
flochten, dass es unmöglich war, > 
die einzelnen Strukturen heraus- 
zufinden. Die Vena ophthalmica 
und der Sinus cavernosus waren 
stnrk erweitert Thrombophle- 
bitis des Sinus cavernosus. 

Sarkom im Sinus cavernosus. 



Die Medien 

des Auges 

trüb 



Totale Anästhesie im Tri- 
gerainusgebiet. 
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10. y. Kepin8ki(348) 



11. J. Lyell (519) 



12. Laplace (364) 



Tumor in der Fissura orbitalis 
superior. 



Ein abgerundeter Tumor, 8a8s 
wie eine halbe Orange auf der 
linken Fissura orbitalis superior. 
Beide Sehnerven, sowie die Ner- 
ven, welche in die Fissura or- 
bitalis superior eintraten, vom 
Tumor eingeschlossen. 

Eine abgebrochene Rappirklinge 
war durch die Fissura orbitalis 
superior in die mittlere Schädel- 
grube gedrungen. 



Ein geringer Grad von 
Anästhesie im Bereiche 
des I. und II. Astes des 
Trigeminns. 

Schmerzen in der Nasen- 
wurzel. Anästhesie da- 
selbst. Prosopalgie links. 
Allgemeine Anästhesie. 
Ophthalmoplegie und bei- 
derseits Amaurose. 



Nach der Operation blieb 
Anästhesie des linken 
Auges zurück. 



Vergleiche auch Band I, pag. 317—319, sowie die Fälle Nr. 33 Hnlke, Nr. 37 Simon, 
Nr. 47 Hitschmann, Nr. 48 v. Graefe, Nr. 49 Goodhart, Nr. 72 Rosenthal. 

Sitz des Herdes in der Fissura orbitalis und an dem basalen 

Verlaufe des Trigeminus. 



13. Bell (321) 
Vergl. pag. 93. 



14. Blessig (347) 
Vergl. pag. 108. 



15. Hutchinson (594) 



16. Treitel (324) 
Vergl. pag. 94. 



17. Burrows (621) 



18. Long und Egger 

(336) 

Vergl. pag. 104. 



Tumor, welcher den Sinus caver- Anästhesie und Neuralgie 
nosus einnahm, und noch bis! in der linken Gesichts- 



zum Proc. clinoid. reichte. Tri- 
geminus bis zu seinem Austritt 
aus dem Hirn atrophisch. 

Die mittlere Schädelgrube von! 
gummösen Massen ausgefüllt, 
die von der Fissura orbit. sup. 
hineingewuchert waren. 

Taubeneigrosses Aneuiysma der 
mittleren linken Schädelgrube 
mit der Carotis interna kommu- 
nizirend. Der Sack ruht auf 
dem Ganglion. 

Tumor. Der I. Ast des Trige- 
minus war durch starke Ver- 
engerung der Fissura orbitalis 
superior erheblich gequetscht 
worden, während der Ramus 
supra- und inframaxillaris in 
der Geschwulst verschwanden. 

Carcinom der Pituitardrüse , sich 
auf die beiden Sinus cavernosi 
ausdehnend. 



Keratitis 
neuropara- 



hälfte. Lähmung der: lytica. 
linken Kaumuskeln. 



Anästhesie im Bereiche des Keratitis 
I. u. II. Trigeminusastes. neuro para- 

lytica. 



Klopfendes Gefühl in der 
linken Schläfe. Anästhe- 
sie der linken Stirnhälfte. 



Die ganzen Lider, Conjunc-j Keratitis- 
tiva bulbi und Cornea; neuro para 
vollkommen anästhetisch, i lytica. 
nicht aber die Umgebung. | 



Lähmung des V. Paares. 
Linke Augenmuskeln ge- 
lähmt. 



Varix des Sinus cavernosus, wel- 1 Links völlige Anästhesie Keratitis 



eher die Augenmuskelnerven und 
das Ganglion Gasseri kompri- 
mirte. 



der Lider, der Conjunc- 
tiva und Cornea, des Na- 
senflügels, der Oberlippe 
und des angrenzenden 
Wangen abschnittes. Die 
Conjunct. stark geröthet. 



neuropara- 
lytica. 
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Sitz desHerdes im basalen Verlaufe der einzelnen Trigeminus- 

äste bis zum Ganglion Gasseri. 



19. Türe k (305) 



20. Wagner (278) 
Vergl pag. 79. 



21. Labarri^re (283) 
Vergl. pag. 94. 



22. Kleudgen (528) 



23. Leudet (285) 
Vergl. pag. 127. 



24 Serrebrenni- 
kowa (328) 
Vergl. pag. 95. 

25. Stamm (372) 
Vergl. pag. 118. 



26. Skae 

Vergl. 



(306) 
pag. 74. 



Die Dura mit dem Ramus Oph- 
thal, fest verwachsen und der 
Nerv an dieser Stelle bedeutend 
verschmälert. 

Links Gumma zwischen Türken- 
Sattel und der Spitze des Felsen- 
beins. 1. Ast des Trigeminus 
etwas verdünnt. Der Nerv durch 
die Geschwulst beeinträchtigt. 

Basale gummöse Meningitis. Der 
linke Trigeminus ist atrophisch, 
namentlich in seinem Ramus 
ophthalmicus. Das Ganglion 
selbst zeigt nichts Abnormes. 

Zerstörung der beiden ersten 
Trigeminusäste durch Carcinom 
an der Basis cranii. 

Basale gummöse Meningitis. Der 
linke Trigeminus atrophisch, 
namentlich in seinem Ramus 
ophthalmicus , das Ganglion 
Gasseri normal. 



Schmerzen im Gebiete des Keratitis 
rechten Frontalis, später neuropara- 
Anästhesie der rechten lytica 
Stirnbälfte. 



Links Parese des Trige- 
minus. 



Links totale Anästhesie im 
Trigeminusgebiet , später 
etwas geringer. Rechts 
totale Anästhesie im Tri- 
ge minusgebiet. 

Anästhesie des Gesichtes. 
Linke Gesichtshälfte und 
Conjunctiva ödematös. 
Ptosis. 

Links Anästhesie der Ge- 
sichtshälfte und der Con- 
junctiva. Rechts An- 
ästhesie der Gesichtshälfte. 



Links über dem Tractus opticus Parese des linken Trige- 
gleich hinter dem Chiasma eine minus, 
gummöse Neubildung. 



Tumor, welcher die drei Aeste 
des Trigeminus betraf, gerade 
wo sie aus dem Ganglion aus- 
treten. Nur in der Gegend des 
Abganges des Ramus ophthal- 
micus und auch aussen in der 
Gegend des Abganges des III. 
Astes liess sich noch deutlich 
Nervensubstanz unterscheiden. 



Die Dura rings um die Austritts- Neuralgie, 
stelle der drei Trigeminusäste | 
beträchtlich verdickt mit ge- 
ringer seröser Ausschwitzung. 
Die sorgfältig untersuchten drei 
Nervenstämme und das Gan- > 
glion Gasseri waren gesund. 



Anästhesie des I. und III. 
Astes. 



I 

27. Dreschfeld (294) Carcinom an der rechten Hirn- Rechts Anästhesie im 6e- 
Vergl. pag. 93. | basis, welches der Dura aufsass , reiche des Trigeminus. 

I und bis zum Foramen opticum 
! reichte. Der Tiigeminus in die 
Geschwulstmasse eingebettet. 



R. Keratit 
neuropara- 

Iviica. 
L. Keratit. 
neuroparar 

lytica. 



L. Keratit. 
neuropara- 

lytica.^ 
R. Karat it. 
neuropara- 

lytica. 



R. Keratit. 

neuropara- 

lytica. 



28. Hirscbl (793) 



Carcinom der Schädelbasis, was Abducenslähmung , Anos-'R.Keratiti8 
sich in die mittlere vordere und > mie, völlige Trigeminus-; neuro para- 
hintere Schädelgrube ausgedehnt und Hypoglossuslähmung lytica. 
hatte. der rechten Seitt». 
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29. Westphal (595) 



30. Mingazzini (406) 



Der rechte Nervus trigeminus 
bis zum Ganglion Gasseri in 
eine gummöse Masse eingebet- 
tet. Das Ganglion nicht weiter 
verändert. 

Fibrosarkom an der Sella tur- 
cica dem Clivus und dem linken 
Keilbein. 



Rechts Parästhesie und 
Anästhesie im Bereiche 



R. Keratit. 
neuropara- 



31. Williams (596) Tumor im Keilbein. 



32. Grünwald (320) 
Vergl. pag. 93. 

33. Dammront- 
Majer (279) 
Vergl. pag. 113. 

34. Hulke (276) 
Vergl. pag. 74 



35. Tttrck (305) 
Vergl. pag. 74. 



36. Bishop (337) 
Vergl. pag. 104. 



Tumor der mittleren Schädel- 
grübe, welcher die gelähmten 
Nerven einscbloss. 

In den sensiblen Zweigen des 
Trigeminus waren nur Spuren 
von Degeneration nachweisbar. 

Gummöser Tumor in der Gegend 
des Türkensattels und des Si- 
nus cavernosus. 

Tuberkel, welcher den rechten 
Ramus ophthalmicus des Trige- 
nus komprimirte. 



des rechten Trigeminus. i lytica. 



Links tactile , thermische 
und algische Hyperästhe- 
sie der Gesichtsnälfte. 



Doppelseitige Ophthalmo- Keratitis 



plegie. 



V 



Bedeutende Abschwächung 
der Sensibilität d. Cornea. 



Links Neuralgie des Tri- 
geminus. 



Neuralgie im I. Aste des 
Tiigeminus. 



neuropara- 
lytica. 

L. Keratit. 

neuropara- 

lytica. 



Tumor an der inneren Fläche des 
Keilbeins, welcher die dreiAeste 
des Trigeminus in ihren jewei-| tiva. 
Ifgen Küochenkanälen kompri- 
mirte. 



Links Anästhesie des Kopfs, 
Gesichts und der Conjunc- 



37. Rothmanu (333) Carcinom der Basis, welches die 
Vergl. pag. 128. , Orbitae und Nasenhöhle beider- 
seits zei*stört hatte. 



Besonders I., IL und III. 
Ast des Trigeminus ge- 
' lähmt. 



38. Simon (370) 
Vergl. pag. 117. 



Spindelzellensarkom in der linken Heftige Neuralgien im Be- 
Hälfte der Basis cranii, welches reiche des Imken Trige- 
durch die Fissura orbitalis sup. minus, 
in die Augenhöhle vorgedrungen 



Links Trü 
bung der 
Hornhaut. 



war. 



39. Shaw (597) 



Tumor an der Basis, bis zum I Besonders der I. Ast des 
Seitentheil der Augenhöhle aus- Trigeminus gelähmt, 
gebreitet. | 



Sitz des Herdes in den Aesten des Trigeminus und im Ganglion 

Gasseri. 



40. F. V o n M e y e r (334) ' ErweichunK des Ganglion und 

I der drei Aeste nach Schuss Ver- 
letzung. 



Anästhesie der rechten Ge- R. Keratit. 
Sichtshälfte, Lähmung der neuropara- 



Kaumuskeln. 



lytica. 



41. Hansch (307) 
Vergl. pag. 75. 



Tumor des Ganglion Gasseri. DenFuribunde Neuralgien der 



III. Ast des Trigeminus i^t be 
deutend verdickt und durch das 
Foramen ovale eingeschnürt. 



linken Gesichtshälfte, aus- 
gehend von der Tiefe der 
Nase. 
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42. Oppenheim (309) 
Vergl. pag. 75. 



43. Abercrombie 

(413) 



44. Serres (353) 
Vergl. pag. 111. 



45. Fenger (323) 
Vergl. pag. 94. 



Carcinom an der Schädelbasis. Links neuralgische Be* 
Die drei Trigeminusftste sind in! scbwerden. Anästhesie 
den Tumor eingeschlossen. der linken Gesichtshälfte, 

i der Cornea und Conjunc- 

tiva. 

I 

Die Aeste des Trigeminus am I Anästhesie der linken Ge- 
Ganglion Gasseri und das Letz-| sichtshälfte. 
tere selbst schwielig verdickt. 
Atrophie der Nerven. 

Das Ganglion Gasseri sowie die Anästhesie des rechten 
drei sensiblen Aeste angeschwol- Auges, der Nasen- und 



len, geröthet und mit veränderter 
Struktur. 



Zungen hälfte. Die innere 
Fläche der Augenlider 
ebenfalls unempfindlich. 



Das Ganglion Gasseri und die Anästhesia dolorosa der 
drei Aeste des Trigeminus durch rechten Gesichtshälfte, 
einen Tumor verdickt. 



46. Heslop (524) 



Tumor der linken mittleren Schä- ; Links Stirn-Kopfschmerz u. 
delgrube. Linkes Ganglion Gas- Taubheit der ganzen linken 
seri und die linken Augennerven 
in dem Tumor aufgegangen. 



Gesichtshälfte. Anästhesie 
des linken Auges, Promi- 
nenz des linken Bulbus, 
links Ptosis. 



Keratitis 

nenropara- 

lytica. 

Keratitis 

neuropara- 

lytica. 



Keratitis 
neuropara- 

lytica. 
(Totaler Ver- 
lust d. Aug.) 



47. Fischer (525) .Neben dem Türkensattel ein Rechts heftige Schmerzen 



48. Hitschmann 
(598) 



Tumor des Ganglion Gasseri, 
die Zweige des Trigeminus ein- 
scbliessend. 

Das Ganglion Gasseri, sowie die 
durch die OrbitalfiBsur tretenden 
Nerven von gummösen Massen 
straff umscheidet, besonders die 
Aeste des Trigeminus. Im 11. 
Aste totale Degeneration. 



49. A. V. Graefe (599) Syphilitische Neubildung, welche 

! in der Gegend des Ganglion 

Gasseri am dicksten, sich bis 

; zum Sinus cavernosus hin er- 

' streckte und denselben ausfüllte. 



50. Goodhart (304) 
Vergl. pag. 74. 



51. Sattler (308) 
Vergl. pag. 75. 



Fibröser Tumor am Ganglion Gas- 
seri. Der Tumor drückte auch 
auf die Nerven am Sinus caver- 
nosus. 

Degeneration der dem I. Aste des 
Trigeminus zugehörigen Partie 
des Ganglion Gasseri. An den 
von dieser Partie ausgehenden 
Nervenfasern lässt sich die De- 
generation bis zum Ganglion 
ciliare nachweisen. 



m der Kopfhälfte. Das 

Gefühl in der rechten Gre- 1 

sichtskälfte abgestumpft. | 



Rechter Trigeminus 
lähmt. 



ge- 



Anästhesie im Bereiche 
des rechten Trigeminus. 



Anästhesia dolorosa des 
Gesichts. — Ophthalmo- 
plegia interior et exterior. 



Neuralgische Schmerzen im 
1. Trigeminusaste. Herpes 
zoster ophthalmicus. 



R. Keratit. 

nenropara- 

lytica. 
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52. Weidner (34S) 



53. Wyss (342) 



54. Heade (657) 



55. Leude;t (801) 



56. He ad (1. c. 509) 



57. Hulke (276) 



Der I. Ast des Trigeminus an- ! Rechts Herpes zoster im 
mittelbar an der Kintrittsstelle ' I. Aste, 
in das Ganglion Gasseri, dOnner 
als der linke und zugleich wie| 
aasgefasert. Die Zwischenräume ' 
zwischen den Nervenbündeln 
waren mit einer röthlich • gelb- 
lichen Flüssigkeit ausgefüllt. Im 
Ganglion Gasseri ebenfalls Ver- , 
änderungen. ! 

Der I. Ast und das Ganglion : Herpes zoster opihtbalmic. 
Gasseri von grau r&thl icher Farbe, 
fast gallertiger Konsistenz und 
von Blufextravasaten durch- : 
setzt. Das Ganglion vergrössert, 
sticculenter und mehr injizirt. | 
Auf seiner Innenseite ein Blut 
ex^ravasat. 

Cirkumskripte Läsion im Gan- Herpes zoster Ophthalmie, 
glion Gasseri. Wurzeldegenerat. | 
Degenerative Neuritis im III. 
Aste des Trigeminus. 

Degenerativer Prozess im Gan- Herpes frontalis, 
glion Gasseri. 

Affektion des Ganglion Gasseri. Herpes zoster frontalis. 
In der Wurzel einige schmale: 
degenerirt^ Bündel. 



Von der Spitze des Felsenbeines ' Schmerzen in der Schläfe, 
ausgehendes Sarkom Zerstör- Sensibilität der linken Ge- 
ung des Ganglion Gasseri, des 
Sinus cavernosus uud der Augen- 
muskeln. Facialis, Acusticus und 
Hypoglossus mit ergriffen. 



Sichtshälfte abgestumpft. 
Links Lähmung der Kau- 
muskeln. 



L. Keratit. 

neuropara- 

1 y t i a. 



Sitz des Krankheitsherdes im Ganglion Gasseri. 



58. Bezold (310) 
Vergl. pag. 75. 



59. Westhoff (332) 



60. Virchow (350) 



61. Ramskill (601) 



Gliom des Ganglion Gasseri von Neuralgie der linken Ge- 
der Grösse einer halben Wall-' sichtsbftlfte und Nase. 



nuss. 



Gumma des Ganglion Gasseri. i Vollständige Lähmung al- Keratitis 

! ler drei Aeste des Trige-'neuropara- 
' minus. I lytica. 

Syphilitische Neubildung, welche 'Das Ganglion war jedoch 



das Ganglion Gasseri umfasste. 

Das linke Ganglion Gasseri in 
eine gummöse Masse eingebettet 



ziemlich unverändert. 
? 



62. Huguenin (384) lAuf dem Ganglion Gasseri ein 

bohnengrosses Gumma. Dasselbe 
hat den Gasser'scben Knoten 
zur Atrophie gebracht. 



Links Anästhesie in allen 
Zweigen des I. Trigemi- 
nusastes. Tic douloureux 
des linken Trigeminus. 



Keratitis 

neuropara- 

1 vtica. 
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63. Orsi (526) 



64. Stedmann und 
Edes (602) 



Fibrom der Dara, das linke Gang GefQhl von Eftlte u. Amei- 
lion Gassei i drückend. I senkriechen in der lioken 

Gesichtshälfte. Lähmung 
der Portio minor des Tri- 
geminas. 



Parese des rechten Trige- 
minus und Oculomotorius. 



Arteriensyphilis. Rechts die Spitze 
des Schläfenlappens erweicht, mit 
der Dura verwachsen. Das Gan- 
glion Gasseri durch Bindegewebs- 
wucherung ohne Atrophie der 
Elemente verdickt. ; 

Ferner gehören hieher die auf pag. 68 angeführten 17 Fälle von Kxstir- 
pation des Ganglion Gasseri. Bei 12 derselben war keine Keratitis neuro- 
paralytica aufgetreten, bei 5 derselben kam dieselbe zur Entwickelung. 
Dazukommen noch 26 Fälle von Friedrich (783), bei welchen an den Augen 
nie Schädlichkeiten aufgetreten sind. 

Unter 11 Fällen von Entfernung des Ganglion Gassen von Keen und 
Spill er (784), bei welchen viermal das Ganglion zerquetscht, einmal fort- 
curettirt und sechsmal exstirpirt wurde, traten dreimal üoruhautgeschwüre 
auf, einmal mit Sehverlust. 

Schwarz (785) hat nach Exstirpation des Ganglion Gasseri einmal eine 
vorübergehende Keratitis neuroparalytica beobachtet. 

Depage (786) exstirpirte das Gani^lion Gasseri nach Kraus e*s Methode. 
Nach der ersten Woche begann eine Ulceration der Hornhaut, welche unter 
keiner Behandlung heilen wollte. 

In dem Falle von Cöelho (794) trat nach Exstirpation des Ganglion 
Gasseri Keratitis neuroparalytica auf. 

In der Beobachtung von Avelino Gutiörrez (795) bestand vorher 
Oculomotoriuslähmung. Die Operation wurde nach Hossley-Poirier aus- 
geführt. Es trat Keratitis neuroparalytica auf. 

G^rard-Marchant (796) hatte bei zwei Fällen das Ganglion Gasseri 
exstirpirt Ein Fall ging glatt, beim anderen trat Keratitis neuroparalytica auf. 

Monari (797) operirte einen Fall, ohne dass Keratitis auftrat. 

Lagnaite (798) operirte einen Fall nach der Methode Poirier*s, es 
trat ein ausgedehntes oberflächliches Hornhautulcus auf. 

In dem Falle Henle's (799) nach K r a u s e *scher Operation entwickelte 
sich ein Ulcus corneae mit Hypyon. 



Keratitis 
neuropara- 
lytica. 



5 Fälle von 
Keratitis 
neuropara- 
lytica. 

3 Fälle von 
Keratitis 
neuropara- 
lytica. 
Keratitis 
neuropara- 
lytica. 



Keratitis 
n e u r o p. 



Herd im Ganglion Gasseri und im Stamme des Trigeminus. 



65. Junge (756) 



Beiderseits Herabsetzung 
der Sensibilität der Horn- 
haut und Fehlen der 



Die Portio major beider Trige- 
mini fleckweise fettig degenerirt 

Ebenso die vom Ganglion Gasseri 

peripherisch gelegene intra- Comealreflexe. 

kranielle Partie des Trigeminus. 1 

Das Ganglion Gasseri beiderseits ' 

an der Oberfläche bindegewebig, 

verdickt und Schwund der Gan- ' 

glienzellen. 

66. Wallen borg (316) Die Portio major des linken Trige- i Neuralgie und Anästhesien 
Vergl. pag. 77. minus durch einen Tumor vor' in den Gebieten aller drei 

dem Eintritt in die Brücke theils i Aeste des linken Trige- 
zerstört, theils komprimirt. Der- minus inklusive Cornea 
selbe setzt sich auf das Ganglion und Conjunctiva. 
\ Gasseri und den Ursprung des 
in. Astes fort. | 

I I 

67. Harri es (396) , Sarkom des rechten Ganglion Anästhesie in der rechten 

Gasseri und der rechten Brücken- \ Stirngegend, 
gegend. 



Beider- 
seits 
Keratitis 
neuropara- 
lytica. 



Keratitis 
neuropara- 
lytica. 
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68. Romberg (311) 
Vergl. pag. 76. 



69. Börard (568) 



Aneurysma der Carotis interna. 
Das Ganglion Gasseri lag zwi- 
schen den Blättern der harten 
Hirnbaat auf der äusseren Seite 
des Aneurysma und war, da es 
nicht ausweichen konnte, der 
Zerrung durch die Geschwulst 
und ihren Pulsationen ausgesetzt. 
Der Trigeminusstamm war da, 
wo er vom Pons abgebt, er- 
weicbt. 

Rechts : Stamm und Ganglion 
Gasseri erweicht. Die Aeste des 
Trigeminus normal, nur der 
II. Ast etwas injizirt. 



Neuralgie im Trigeroinus- 
j^ebiet. 



70. Sternberg (349) iCarcinom des rechten Schläfen- 



Vergl. pag. 108. 



71. Hagelstamm(335) 
Vergl. pag. 104. 



beins. Ganglion Gasseri und N. 
trigeminus von Krebsmassen in- 
filtrirt. 



Anästhesie der 
rechten Seite. 



ganzen 



Das Ganglion Gasseri völlig in 
einem Tumor aufgegangen. Der 
Trigeminus bei seinem Austritt 
aus dem Pons grau verfärbt. 



Die Sensibilität in der 
rechten Stirnhälfte herab- 
gesetzt. Gesichtsbau t 
etwas hyperalgiscb. Recht. 
Masseter kontrahirt sich 
fast gar nicht. 

Taktile Sensibilität und 
Schmerzempfindung in der 
ganzen linken Gesichts- 
hälfte mit Ausnahme des 
M. auricularis major auf- 
gehoben. BerOhrungsge- 
nihl an der Cornea und 
Conjunctiva links herab- 
gesetzt. 



Aeste, Ganglion Gasseri und Stamm des Trigeminus erkrankt. 



72. Gama (329) 
Vergl. pag. 95. 



Der Stamm des Quintus erweicht, Anästhesie der rechten Ge- 
das Ganglion Gasseri verdickt sichtshälfte mit Lähmung 
und von speckigem Aussehen« der Kaumuskeln, 
der I. Ast des Trigeminus mit 
seinen Zweigen von röthlicher 
Farbe, injizirt und fest adhärirend 
an der sehnigen Scheide inner- 
halb der Augenhöhle. 



73. Rosenthal (373) Bohnengrosser Tumor am ür- 
Vergl. pag. 119. : sprunge des linken Quintus, 

I welcher das Ganglion i^asseri 
durchsetzt und einen Druck auf 
den Sinus cavernosus ausgeübt 
hatte. 

Vergleiche Nr. 1—12. 



Neuralgie und Anästhesie L. Keratitis 
des linken Trigeminus. ineuropara- 

1 y t i c a. 



73a.Hom6n (803) 



Von der Dura ausgehende Ge- 
schwulst, die das Ganglion Gas- 
seri, den Nerv, trigeminus und 
dessen Verzweigungen kompri- 
mirt. 



Schmerz und Kältegefühl 
in derlinkenGesichtshälfte 
(incl. der Conjunctiva, die 
keinen Reflex giebt). Linke 
Gesichtsseite eingefallen. 
Atrophie des Masseter. 



Cornea etwas 
trübe,in deren 
innerem unte- 
ren Viertel eir 
kleines Ge- 
schwür. 
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Sitz des Krankheitsherdes im Stamme des Trigeminus. 



74. Burnett (603) 



75. Duchek (527) 



76. Gjör (386) 



77. Liouville et 
Longaet (530) 



Rundzellensarkom auf der rechten 
unteren Seite des Cerebelluro, ! 
das sich bis zum Pens nachj 
vorn erstreckte und alle Hirn- 
nerven an ihrer Austrittsstelle 
aus dem Gehirn komprimirte. 



Grosser Tuberkel nach innen vom ' Abnahme der Sensibilität 
Ursprange des Trigeminus. i der linken Gesichtshälfte. 

Linker Facialis gelähmt. 



R.Keratitis 

neuropara- 

lytica. 



Hühnereigrosses Spindelzellen- 
sarkom unter dem Tentorium 
vor dem rechten Kleinhimlanpen. 
Kompression des rechten Trige- 
minus. 



Sensibilität der rechten Ge> , 
Sichtshälfte abgestumpft : 



Tumor zwischen Tuberc. mamill. Schmerzen der rechten R.Keratitis 
dextr. Chiasma und rechter Op- Gesichtshälfte. Anästhesie neuro para- 
der rechten Gesichts- und 
^ Zungenhälfte. R.Chemosis, 



ticnswuizel, mehrere kleine Ge- 
schwülste an der Basis. Im Hirn 

verschiedene Erweichungsherde. | Lähmung aller Augenmus- 

i kein. 



78. Chouppe (313) 



79. Duncan (605) 



80. Genkin (290) 
Vergl. pag. 128. 

81. Sabrazes und 
Cabannes (315) 
Vergl. pag. 77. 



Trigeminusstamm an der Schädel- Neuralgie des\Trigeminus. 
basis von einer spitzen Exostose ! 
durchbohrt. 

Am Ursprung des Trigeminus Anästhesie der rechten Ge- 
und der rechten Ponshälfte ein I sichtshälfte. 
bohnengrosses Gumma, von der, 
Pia ausgehend. 



ly tica. 



Luetischer Tumor, welcher auf 
den rechten Trigeminus drückte. 



Patient hat lange an beider- Keratitis 
seitiger Trigeminusneural- n e n r o p ar a- 
gie gelitten. Ijtica. 



Der linke Trigeminus in eine Ge- Hyperästhesie im Bereiche 
schwulst eingebettet. des linken Trigeminus. 



82. Oppenheim (390) Basilare gummöse Meningitis. Parästhesien und Hyper- 

I Verdickung und Trübung der ästhesien im Quintusge- 
[ Meningen, namentlich in den biet. 

Seitentheileu des Pons. Durch, 

dieses neugebildete Gewebe sind j 

dieHiranervenursprünge verdickt 

und durchwachsen. 



83. Waener (273) 
Vergl. pag. 79. 



84. Tooth (331) 



85. Eigene Beobachtung 



Der rechte Trigeminus von einer Anfangs Hyperästhesie, R.Keratitis 
gummösen Neubildung umfassti später Anästhesie der neuropara- 
und erweicht. I rechten Geeichtshälfte. lytica. 



Gumma an der Basis, das den Links sensible und moto- 
Stamm des linken Quintus voll- rische Zweige des Quin! us 
ständig zerstörte. , gelähmt. 

Carcinom, das den Stamm völlig Anästhesie und Hyper-' Keratitis 
durchsetzte. ästhesie im Gesicht. neuropar. 
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86. Krause (369) 



87. ühthoff (325) 
Vergl. pag. 95. 



88. Meissner (606) 



89. Montaalt ^607) 



90. Soalier (608) 



91. Bohle (274) 
Vergl. pag. 118. 



92. Bartholow (375) 
Vergl. pag. 119. 



93. Bftlz (374) 
Vergl. pag. 



118. 



Tamor der Aracbnoidea pontis Neuralgie im Quintus. 
et cerebelli. Die an der Basis 
gelegenen Himnerven sind, so- 
weit sie im Gescbwulstgebiet , 
liegen, yerdräogt, aber nirgends 
zerstört. 



Der rechte Trigeminas ist gegen- 
über dem linken stark verdickt 
Gummöse Neuritis. 



Im Bereiche des I. und 
IL Astes des Trigeminus 
völlige Anästhesie. Voll- 
stAndige Anftstbesie der 
Cornea. 



Tumor der linken Schädelgrube, | Schmerz in der linken Ge- 
sich auf den TQrkensattel aus- sichtshälfte. Entzündung 
dehnend und die Hypopbjsis 
einscbliessend. Ghiasma zusam- 
mengedrückt , OculomotoriuB. 
Trochlearis nicht mehr zu finden. 
Acusticus und Facialis gedrückt. 



der Conjunctiva, Amau- 
rose etc. 



Nussgrosser Tumor an der Basis 
nahe am oberen Rande des 
Felsenbeins. V., VII. und VIII. 
Nery abgeplattet. 



Konvulsivische Beweg- 
ungen des rechten Auges. 
Prosopalgie, Krämpfe der 
recbten Gresichtshälfte, 
Injektion des recbten 
Auges. 



Keratitis 

neuropara- 

lytica. 



Keratitis 

neuropara- 

ly tica. 



Sarkom der rechten Ponsbälfte'|Anb altende Schmerzen in 
an der Austrittsstelle des Nerv, i der anästhetischen rechten 
trigeminus, sieb nach dem Klein- 
hirn weiter erstreckend. 



Gummöse Neubildung. An der 
Durchtrittsstelle des Trigeminus 
durch die Dura eine feste 
speckige Neubildung, in welche 
der Trigeminus völlig einge- 
bettet erscheint. 

Rechts gelagertes Aneurysma der 
Basilaris V* Zoll im Durchmesser 
betragend, war rupturirt. Der 
Abducens und Quintus lagen 
dicht an und zeigten sich ver- 
ändert. 



Gesichtshälfte. Abnahme 
der Empfindung am rech- 
ten Oberarm und Ober- 
schenkel. Lähmung des 
rechten Facialis und Oculo- 
motorius. R. Conjuncti- 
vitis. 



Rechts Prosopalgie, gefolgt R. Keratitis 



Keratitis 

neuropara- 

lytica. 



R.Keratitis 

neuropara- 

lytica. 



von vollständiger An- 
ästhesie des rechten Trige- 
minus. R. Paralyse der 
Kaumuskeln. 



Rechts Supraorbital neural- 
gie. Etwas später Taub- 
heitsgefübl der rechten 
Nasenhälfte u. Oberlippe. 
Neuralgische Schmerzen 

im rechten Auge. 

I 

Ein Encbondrom war aus der | Neuralgie des Trigeminus, 

Spalte zwischen Felsenbeinspitze dann das Bild der Bulbär- 

und Os occipitis herausgewuchert ' paralyse ; erst ganz zuletzt 

und umschloss die Oblongatai hatte sich <)uintus-An- 

von links her. Die andern Ge- 1 ästhesie eingestellt, 
hirnnerven fettig degenerirt ; 
weniger stark war der Quintus | 
verändert. l 



neuropara- 
lytica. 
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94. Friedreich (826) Taubeneigrosses Sarkom der Dnra 

an der linken Seite der Sella 
turcica. Pons und Medulla nach 
rechts gedrängt. Atrophie . des 
linken Trigeminus, der gerade 
über die Geschwulst hinweg- 
läuft. 



An&sthesiedeslinkenTrige- ! 
minus. Links Blennor- 
rhoische Conjunctivitis. 



Sitz des Herdes im Stamm und den Wurzeln. 



95. Cruveilhier(576) 



96. Mohr (577) 



97. Carr^ (578) 



98. Rosenthal (579) 



99. Abercrombie 
(413) 



100. Pick (275) 

Vergl. pag. 76. 



101. Schuh (314) 
Vergl. pag. 77. 



Links Tumor unter demTentorium Anästhesie der rechten Ge- 



rn it Druck auf den Pons, die 
Oblongata und das Kleinhirn. 
Der V., VIL und VIIL Nerv 
atrophisch. 

Tanbeneigrosser Tumor an der 
linken Basis mit Druck auf den 
Pons, den linken Eleinhimlappen 
und theilweise auf die Meuulla 
oblong. V., VIL, VIIL, IX., X. 
und XL Nerv links zusammen- 
gedrückt. 

Tumor an der linken Ponshftlfte 
mit Einschluss des V. und VI 
Nervs. Das VII. und VIIL Paar 
zusammengedrückt. 

Auf der linken Hftlfte des Pons ein 
höckeriger, nussgrosser Tumor, 
sich bis zum Kleinhirnschenkel 
ausdehnend. Trigeminus und 
Facialis links zusammengedrückt. 

Tumor in der linken Brttcken- 
hälfte, welcher den austretenden 
Trigeminus gegen den Schädel 
drückte. 



Meningitis syphilit. an der Vorder- 
fläche des Pons. Gummabildung 
am Austritt des rechten Trige- 
minus. Totale Degeneration der 
rechten aufsteigenden Trige- 
minuswurzel. 

Am Pons ein Cholesteatom, wel- 
ches den Trigeminus dicht bei 
seinem Austritt aus dem Gehirn 
ringartig umfasste und ihn an 
der dem Gehirn zugewandten 
Stelle bis auf den dritten Theil 
seines Umfanges zusammen- 
schnürte. 



sichtshälfte. 



Anästhesie der ganzen 
linken Körperseite und des 
linken Gesichts. 



Keratitis 

neuropara« 

lytica. 



Abnahme der Sensibilität 
auf der linken Gesichts- 
hälfte. Linke Gesichts- 
halfte gelähmt. 

Schmerzen an den Schläfen, 
Anästhesie der Zunge, des 
Zahnfleischs und der 
Wangen links. Links Fa- 
cialislähmung. 



Links totale Anästhesie- L.Keratitis 



des Trigeminus. 



Rechts : anfangs Hyper- 
fisthesie, später Anästhesie 
des Trigeminus. 



neuropara- 
lytica. 



R.Keratitis 

neuropara- 

lytica. 



Neuralgie des Tngeminus. 
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102.Lautenbach(346) 
Vergl. pag. 107. 



103. Rosentbal (lOlj 
Vergl. pag. 109. 



104. Dachek (388) 



105. Virchow (609) 



106. Bell (321, p. 301) 
Vergl. pag. 93. 



Gamma der linken Ponshälfte. 
Der linke Trigerainus durch den 
linksseitigen PonAtnmor beein- 
trächtigt. 

Gammata des Pons. Die meisten 
Basalnerven grau degenerirt. 
Der linke Trigoroinus sehr dünn. 

Gumma der linken Ponshälfte. 
Die Ursprungsstelle des linken 
Trigeminus durch ein Gumma 
beeinträchtigt. 

Neurom des linken N. acusticus 
unterhalb des linken Kleinhirns. 
Abplattung des Pons und des 
Trigeminus. 

Der Trigeminus in der Nähe 
seines Ursprungs weich, von 
gelblicher Färbung und gallerti- 
ger Konsistenz. Diese Des- 
organisation erstreckte sich zwei 
Linien tief in den Pons hinein. 



Anästhesie der linken Stirn- 
hälfte. 



Anästhesie der linken Ge- 
sichtshälfte. Links Kauen 
erschwert 

Die Sensibilität im Bereiche 
des linken Trigeminus 
herabgesetzt. 



Supraorbitalneuralgie. 



Die Conjunctiva und das 
Nasenloch anästhetisch. 
Das Zahnfleisch derselben 
Seite schwammig. 



Keratitis 

neuropara- 

lytica. 



Sitz des Herdes im Wurzelgebiet des Trigeminus. 



107. Grabower (395) 
Vergl. pag. 128. 

108. Wollenberg(263) 
Vergl. pag. 114. 



Starke beiderseitige Degeneration Störungen im Gebiete des 



der aufsteigenden Wurzeln. 



Trigeminus. 



Tumor an der Unterfläche der Totale Anästhesie der. 
linken Kleinhirn - Hemisphäre, linken, fast totale der 
der die linke Ponshälfte und; rechten Cornea und Gon- 
die Medulla obloni^ata kompri- junctiva. 
mirte. Degeneration der auf- 
steigenden Trigeminuswurzeln. 

! (geringe Veränderungen im link 

, Trigeminus. 



109. Cassirer (610) Tabes. Kleines Spindelzellen- 



und Schiff 



110. Dieselben 



111. Dieselben 



112. Graff (402) 



Sarkom des rechten Vorderhoms 
im Cervikalkanal. Beiderseitige; 
hochgradijfe Degeneration der 
spinalen Trigeminuswurzel. 

Tabes. Degeneration der spinalen 
Trigeminuswurzel. 



Tabos. £inseitiß;e partielle Dege- 
neration der spinalen Trigeminus- 
wurzel. 



Sensibilitätsstörungen im 
Trigeminusgebiet. 



Sensibilitätsstörungen im 
Bereiche der sensiblen ; 
Trigeminusäste. 

K e i.n e Sensibilitätsstör- 
ungen im Bereiche des 
Tngeminus. 



Flämorrhagie in die absteigende Blutungen in die Bindehaut. 



Trigeminuswurzel und im Locus 
caeruleus. 



Die Cornea wurde trocke- 
ner, blieb aber klar. Pro- 
gressive Paralyse. 



Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. II. Dd. I. Abtheilung. 
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113. Westphal (400) Tabes. Beide Trigemini dege- Lähmung beider Trigemini. 

' nerirt. Die aufsteigende Wurzel i 
des Trigeminus degenerirt , da- ' 
gegen die absteigende motorische, 
sowie deren Ursprung normal. 



114. Haase (344) 
\rergl. pag. 108. 



115. Annan (482) 
Vergl. pag. 123. 



Herd im Pens. Zerstörung der 
grossen Trigeminuswurzel und 
Degeneration der im I. Aste ver- 
laufenden Nervenfasern weit in 
die Peripher! hinein, bei Inte- 
grität sämmtlicher Fasern des 
n. und III. Astes, sowie des 
Ganglion Gassert. 

Haselnussgrosser Tumor an der 
rechten Seite des Pons und der 
oberen '/s der Medulla oblongata. 
Erweichung aller von ihr be- 
rührten Stellen und Nerven- 
wurzeln nämlich : des Kleinhirn- 
schenkeis und des Pons Varoli 
der rechten Seite, der vorderen 
Hälfte der Medulla oblongata, 
ihrer Seitentheile und theilweise 
der hinteren Theile, doch nicht 
bis zur hinteren oberen Fläche 
der Wurzeln des V., VIL, VIII. 
und IX. Nervenpaares der rechten 
Seite. Alle die entsprechenden 
Theile der linken Seite waren 
gesund. 



Gefühllosigkeit auf der 
ganzen linken Körper- 
hälfte und auf der rech- 
ten Gesichtshälfte, Röth- 
ung des rechten Auges. 



Beiderseits 

Keratitis 

neuropara- 

ly tica. 



L.Keratitis 

neuropara- 

lytica. 



R.Keratitis 

neuropara- 

lytica. 



Sitz des Herdes im Ganglion Gasseri, Stamm und Wurzeln des 

Trigeminus sowie im Kern. 



116. Hagel stamm ' Tumor der Schädelbasis. Dns 

(385) Ganglion Gasseri vollständig in 

Vergl. pag. 104. der Geschwulst aufgegangen. 

Linker Trigeminus grau verfärbt. 
Die Ganglienzellen im sensiblen 
und motorischen Trigeminnskern 
links erheblich verändert. Ausser- 
dem fand sich eine Degeneration 
der sensiblen Trigeminuswurzel 
und besonders des aufsteigenden 
Tbeiles derselben. 



I Berührungsgefühl auf der! 
j Cornea und Conjunctivai 
\ links herabgesetzt. Tak-, 
tile Sensibilität u.Schmerz-j 
empfindung links aufge- 
hoben mit Ausnahme desi 
Gebiets, welches der Nerv, j 
anricularis major besorgt. 



Sitz des Krankheitsherdes im Wurzel- und Kerngebiet. 



117. Brasch (537) 



In der rechten Brückenhälfte traf Anästhesie der beiden 
ein Degenerationsherd die aus- ; oberen Aesto des rechten 
tretenden Facialis und Trige- 1 Trigeminus. 
minuswurzeln. Die Ganglien- 
zellen des Trigeminus waren zum 
Theil degenerirt. 
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118. Beck (822) 
Vergl. pag. 93. 

119. Bruns (581) 



Myxogliom im Bereiche des Pens 
und (^liom des rechten Sehhügels. 



Tuberkulöser Tumor in der (legend 
des Facialis-Abducenskems, wel- 
cher fast den ganzen Pons durch- 
setzte. 



120. C a s 8 i r e r (610)1 Degeneration des motorischen 



und Schiff 



121. Nothnagel(489) 



122. Hirano (611) 



123. Wernicke (612) 



124. Oppenheim(277) 



125. Broadbeut(327) 



126. Macgregor(264) 
Vergl. pag. 112. 



127. P. Meyer (352) 
Vergl. pag. 109. 



128. v.Monakow(800) 



Kernes des Trigeminus und der 
spinalen VITurzel. (Alcoholismus 
cnronicus.) 



Anästhesie der Bindehaut 
bei gleichzeitiger links- 
seitiger Anästhesie. 

Anästhesie der Cornea und 
Conjunctiva , besonders 
links bei Erhaltung der 
Empfindung in den übrigen 
Gebieten. 

Störungen im Bereiche des 
sensiblen und motorischen 
Trigeminus. 



Erweichungsherd in 
oberen Ponshälfte. 



der linken Die ganze rechte Seite mit 
Einschluss des Trigeminus 
anästhetisch. 



Fibrosarkom des rechten Crus 
cerebelli ad pontem. — Er- 
weichung der rechten Hälfte 
der Medulla. und Eingedrückt- 
sein der rechten Ponshälfte. 

Tumor im Pons, welcher den 
linken Facialis- und Abducens- 
kem vollständig zerstört hatte. 

Tuberkulöser Tumor, der mit dem 
grössten Theile seiner Cirkum- 
ferenz in der J. Ponshälfte sass. 

Zwei kleine syphilitische Tumoren, 
einer im Pons, der andere in 
der Medulla oblongata. 



Rechts Anästhesie 
Trigem in usgebietes. 



des 



Auf der rechten Seite des 
Gesichts und Kopfes die 
Sensibilität vermindert. 

Anästhesie im oberen Aste 
des linken Trigeminus. 



Keratitis 

neuropara- 

lytica. 



Keratitis 

neuropara- 

ly tica. 



Anästhesie der rechten Ge-' 
sichtshälfte. i 



Die rechte Cornea an- 



Sarkom in der rechten Hälfte 
des Pons und der Medulla ob- , ästhetisch, 
longata Der rechte Nervus 
trigeminus grau degenerirt. 

Apoplektischer Herd in den un- Linke Gesichts- und Körper- 
teren ^s des Pons. Rechts der hälfteanästbetisch. Rechts 



sensible Trigeminnskem noch 
erhalten, aber schon in die Peri- 
pherie des Herdes hereingezogen. 
Wegen der linksseitigen An- 
ästhesie müssen wir annehmen, 
dass in der Ausdehnung des 
Herdes die centrale Faserung 
des sensiblen linken Quintus und 
die übrigen Gesichtsnerven der 
linken Körperbälft« getroffen 
worden sind. 

Tumor von Hühnereigrösse in der 
rechten hinteren Schädelgrube. 
Die ganze Regio aciistica, und 
Rückenmarks - Kleinhirnpartien 
durch Druck zerstört. Acusticus 
und Facialis degenerirt. Abdu- 
cens, Oculomotorius u. s. w ganz 
frei. 



Hyperästhesie d. Gesichts, 
Conjunctiva und Cornea 
dagegen anästhetisch. 



R.Keratitis 

neuropara- 

lytica. 

R.Keratitis 

neuropara- 

lytica. 



Cerebell. Ataxie. Neigung 
nach rechts zu fallen. 
Halbseitige Blicklähmung 
nach rechts. Mit Reiz- 
erscheiunngen verbundene 
Parese des Facialis und 
Trigeminus. 



15^ 
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129. Pick (275) 
Vergl. pag. 76. 

180. Oppenheim(891) 



131. Rosenthal (101) 
Vergl. pag. 109. 



132. Beyeridge (582) 



133. Sann 4 (583) 



134. Rosenthal (261) 
Vergl. pag. 124. 



135. Rosenthal (579) 



136. Romberg (613) 



137. Gant an i (585) 



138. Lombroso (586) 



139. Gairdner (587) 



140. Kojewnikoff , 
(private Mittheilung) 



Gumma im basalen Theile von 
Pons und Oblongata. 

Eocephalitiscber Herd, welcher 
wesentlich die linke BrQcken- 
hälfte einnahm. 

Im Pons mehrere zum Theil kon- 
fluirende Herde. Die meisten 
Basalnerven grau degenerirt. 

Weicher Ponskrebs. Rechte Hälfte 
ganz, linke nur vom zerstört. 



Verkäster Tuberkel der linken 
Hälfte der oberen Schichten des 
Pons, sich erstreckend über den 
linken Hirnschenkel bis hinab 
zum Tractus opticus, nach oben 
bis zu den Vierhügeln, überall 
die Mittellinie nach rechts über- 
schreitend. Medulla oblongata, 
Kleinhirn und Ponsnerven intakt. 

Im Pons mehrere konfluirende 
Hei-de von gummöser Masse. 
Der linke Trigeminus atrophisch, 
offenbar in Folge der Pons- 
affektion. 



Anaesthesia dolorosa 
Tiigeminusgebiet. 



im — 



Links Hyperästhesie im 
Trigeminus. 



Links Anästhesie der Gon- 
junctiva und Gomea. 



Anästhesie der rechten Ge- 
sichtshälfte und der Ex- 
tremitäten. I 

Sensibilität in beiden Ge-i 
Sichtshälften vermindert,' 
mehr noch in den Armen.' 



Anästhesie der linken 
Wange und des linken 
Auges. 



In der linken Hälfte des Pons ;A.nftsthesie links, Lähmung L.Keratitis 



und des Kleinhirnschenkels 
haselnussgrosser Tumor. 



em 



Tumor in der rechten Ponshälfte. 



der linken Kaumuskulatur! neuropara- 



u. des Geschmackes links, 
Hemiplegia alternans. 

Rechts komplete Trige- 
minasparese. 



ly tica. 



Zwei verkäste, zusammen hasel- Sensibilität der rechten 



nussgrosse Tuberkel in dem vor- 
deren Theile dei linken Pons- 
hälfte, unterhalb des linken Vier- 
hügels, fast bis zurBrttckenmitte 
reichend. 

Oberhalb und hinter dem Pons 
ein hasel nussgrosser Tumor, sich 
ausdehnend von der rechten 
Seite des Pons bis zur unteren 
äusseren Oberfläche des ent- 
sprechenden Kleinhirnschenkels. 
Gerebellum verweicht. 



Gesichtshälfte vermindert 
Lieb tscheu des linken 
Auges. 



Schmerzen in der rechten Keratitis 
Supraorbitalgegend. Voll-^ nenropara- 
ständige Anästhesie der lytica. 
linken Körperhälfte. Binde-' 
haut injizirt. I 



Tumor an der Basis des Pons Die Gonjunctiva gefühllos, 
mit Druck auf die Kleinbirn- 
schenkel und den vorderen Lap- 
pen des Gerebellums. 

Erweichungsherde hauptsächlich Rechts Anästhesie des Ge- L.Keratitis 
in der linken Hälfte der Brücke. ! sichts und Auges. Links nearo para- 
vorübergehende u. gering-! lytica. 
gi'adige Anästhesie. Links! 
Lagophthalmus paralyticusj 
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141. Ericbsen (588) 



142. Marrot (522) 



Maodelgrosser Tuberkel längs der Anästbesie des rechten 



143. Blessig (528) 



Medulla oblongata in den IV. 
Ventrikel bineinrageod. 

Tumor der rechten Brückenhälfte, 
am Boden des IV. Ventrikels an 
die Oberfläche tretend. Recbts 
Kompression des Gras cerebelli 
ad medallam oblongatam. Gras 
cerebri erweicht. 

Wallnussgrosses Gystosarkom an 
der Hinterwand des rechten 
Felsenbeins, den Pons und den 
nntei*en vorderen Theil des Ge- 
rebellum komprimirend. 

Nenrom des linken Trigeminns 
mit Kompression der linken 
Pooshfilfte. 

Solitärer Tuberkel im linken 
Kleinhirnschenkel. Zwei erbsen- 
grosse Tuberkel im Gentrum des 
oberen Ponstheiles. 

Zwischen Pons und Felsenbein 
am unteren vorderen Rande des 
Kleinhirns ein wallnussgrosses 
Gystosarkom.|Rechte Ponshälfte 
atrophisch. 



147. Lflderitz (572) {Multiple Tuberkel in der Hirn- 

\ rinde im Streifen und SehhQgel, 
i in der Medulla und im Pons. 



144. Petrina (515) 



145. Petrina (1. c.) 



146. Stunde (529) 



Arms und der i*echten 
Gesicht shälfte. 

Anästhesie der linken Ge- 
sicbtshälfte und der linken 
Extremitäten. 



Anästhesie des 
Trigeminus. 



rechten 



Anfallsweise Rothung des 
Gesichts mit Kopfschmerz. | 

In der linken Gesichtshälfte 
erhöhte Sensibilität. i 



Kopfschmerz , rechte Ge i 
Sichtshälfte anäAthetisch. 



148. Bange (573) 



149. Garpani (574) 



Nach aussen am linken Gorpus | 
resti forme ein nussgrosser Tu- 1 
berkel, sich in die linke Brücken- 
hälfte und den linken Brücken- 
arm hineinerstreckend. Nach 
aussen von diesem Tumor ein 
zweiter bohneugrosser. 

Am rechten Kleinbimstiel , nahe 
der Brücke ein bohnengrofses 
Fibrom. Kleine Narbe im linken 
Thalamus opticus. , 



' R.Keratlti8 

neuropara- 

Ijtica. 

L.Keratitis 

neuropara- 

lytica. 



R.Keratitis 

neuropara- 

lytica. 



150. Petrina (515) Taubeneigrosses Neuröm des Sensibilität rechts am Ge-j R.Keratitis 

, rechten Acusticus. Erweichung sichts und den Eztremi- neuropara- 
' der rechten Kleinhirnhemispbfiref i täten vermindert. Exoph*i lytica. 

des rechten Grus cerebelli ad tbalmus duplex. 

poutem, der rechten Brücken- ' 

hälfte. Abplattung des rechten 
. Pedunculus cerebri. 



151. Bernhardt (580) Die nach der Medulla oblongata 

zu gehende Partie der rechten * 

, Ponshälfte, sowie die rechte 
oberhalb der Pyramidenkreuzung 

' gelegene Hillfte der Medulla ob- 
longata selbst von gliomatösen 
Massen eingenommen. Rechter 
vorderer unterer Kleinhirnlappen 
komprimirt. 



R.Keratiti8 

neuropara- 

lytica. 
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152. Takäcs (584) 



153. Webber (589) 



Hasel nussgrosAes Sarkom der Hyperästhesie im Hoken 
Hypophyse. PaustgrossesSHrkom Trigeminusgebiet. SeDsi- 
im Wurm des Kleinhirns, in > bilität sonst erhalten, 
beide Hemisphären hineinragend. 



Zwei wallnussgrosse Abscesse im 
linken Kleinhirn, die sich aas 
einem Gliom entwickelten. 



Schmerz in der linken Ge- 
sichtshälfte Anästhesie 
der linken Wange und des 
linken Auges. Linke Kau- 
muskeln gelähmt. 



154. y. Drozda (590) Sarkom der linken Kleinhirn- Ameisenlauti^n in der linken 

hemisphäre, den IV. Ventrikel Gesiciitshältte. 
ausfüllend. I 

155. Bart hol ow(591) Unterhalb und nach vorn von 'Schmerz im Bereiche des 

der rechten Hemisphäre ein ' linken Tri^eminus. Linke 
derber Tumor, rechts die Medulla . Gesichtsbälfte geschwollen 
und den Vagus komprimirend. und geröthet. Anästhesie 

links im Gesicht. 



Sitz des Krankheitsherdes im Kerngebiet des Trigeminus. 



V^erminderte Sensibilität 
des linken Trigeminus. 



156. Kolisch (889) Tuberkel der rechten BrQcken- 

hälfte. Zerstörung beider Ab- 
' ducenskerne, des hinteren Längs- 

bUndels, des rechten Faciaiis- 
I kernes und weniger des 

rechten Tri gem in uskerns. 

157. Gee and Tooth Blutung in die Brücke. Dieselbe j Rechte Hornhaut und rechte 
(408) hatte den sensiblen und motori- 1 Gesichtshälfte anästhe 
Yergl. pag. 123. sehen Kern des Trigeminus rechts I tisch. 

zerstört. 



158. Jelly (330) 
Vergl. pag. 103. 



159. Jannsen (592) 



160. Macgregor<392) 
Vergl. pag. 127. 



Gliom am Boden des IV. Ven- 
trikels. Die Geschwulst lag 
wesentlich links und hatte ihre 
stärkste Ausdehnung entsprech- 
end dem spinalen Brdckenab- 
schnitt. Der Trigeminuskern 
links zerstört. | 

I 

Sarkom der rechten Brückenseite. ; 
Ein Theil des sensiblen Trige- 1 
minuskerns zerstört. 

Ein bereits verkäster Tuberkel 
im Pons, welcher die Trigeminus- 1 
kerne beiderseits* betroffen 
hatte. 



Anästhesie im Bereiche des 
linken Trigeminus und der 
linken Kaumuskulatur. 



•>_ 



161. Schiess-Gemu* Grosser Tuberkelknoten 
reu 8 (593j Rautengrnbe. 



in der 



•> 



i R.Keratitis 

neuropara- 

lytica. 

Beiderseits 

Keratitis 

neuropara- 

lytica. 

Keratitis 

neuropara- 

lytica. 



*) Dazu kommen noch 63 Fälle von Exstirpation des Ganglion Gasseri, wobei 15 mal 
Keratitis neuroparalytica eingetieten war. Ob jedoch bei dieser Zusammenstellung einzelne 
Fälle mehrmals aufgeführt sind, iiess sich nicht sicher bestimmen, da uns nur Referate zu- 
gänglich waren. 
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Angriffspunkt der 
Krankheit 



Wenn sich auch leider die lädirten Strecken im Verlaufe des Trige- 
minus aus den vorliegenden Berichten oft nicht so präcise, wie es gerade 
wünschenswerth wäre, bestimmen lassen, so wollen wir doch eine Znsammen- 
stellung des Materials nach den Gruppenüberschriften hier der Ueber- 
sichtlichkeit wegen noch einmal vorführen. Jedenfalls lässt sich aber mit 
Bestimmtheit aus der Summe der hier angeführten Fälle der Satz ab- 
strahiren, dass klinisch von allen Stellen im Verlaufe des Nerv- 
wurzel-Kernapparates des Trigeminus aus bis jetzt durch 
Erkrankungsherde eine Keratitis neuroparaly tica hevorge- 
rufen worden ist. 

Es fanden sich: 

Angriffspunk 
Krankhe 

Fissura orbit. sup. u. sin. cavem. 

Fissura orbit. und basal. Verlauf des V. 

Basaler Verlauf der einzelnen Aeste 

Aeste und Ganglion Gasseri 

Ganglion Gasseri 

Ganglion Gasseri und Stamm 

Aeste, Ganglion und Stamm 

Stamm allein 

Stamm und Wurzeln 

Wurzelgebiet allein 

Ganglion, Stamm, Wui-zel, Kern 

Wurzel- und Kerngebiet 

Kemgebiet des V. 



der erkrankten darunter mit 
Fftlle Keratitis neurop. 


12 


2 


. 6 


4 


23 (2 doppeis.) 
18 


11 
6 


7 


3 


7 


2 


3 


2 


21 


10 


12 


4 


11 (2 doppels.) 
1 


4 (1 doppels.) 



42 (3 doppels.) 
7 (1 doppels.) 


12 
4 (1 doppels.) 
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§ 220. Bevor wir uns nun zur Schilderung des Wesens der Keratitis 
neuroparalytica und zur Kritik der bis dahin aufgestellten Theorien über das 
Zustandekommen dieser Homhautaffektion wenden, erscheint es zunächst an- 
gemessen, noch diejenigen Erfahrungen und Ansichten zusammenzustellen, 
welche über die physiologischen Emährungsverhältnisse der Hornhaut im 
Normalzustande bis dahin aufgestellt worden sind. 

Im Grossen und Ganzen kann man die hier hervorgetretenen An- 
schauungen in drei Kategorien theilen: 

1. in solche, welche als Ernährer des Hornhautgewebes lediglich 
die Conjunctiva ansehen; 

2. in solche, welche allein oder ganz vornehmlich dem 
Kammerwasser diese Rolle zuschreiben; 

3. endlich in solche, welche dem Kammerwasser und der Con- 
junctiva die Ernährung des Homhautgewebes unterstellen sollen. 
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Die Ernährang der Hornhaut im Normalzustande. 

1. Die Rolle der Conjanctiva und Sklera bei der EmiUiniBi. 

§ 221 . Nach P f I ü g e r (694) besteht ein Saftstrom, der vom Rande nach dem 
Centrum der Hornhaut gerichtet ist. Die Conjunctiva und Sklera sind bei 
der Zufuhr der Ernährungsflüssigkeit zur Hornhaut betheiligt und zwar die 
Conjunctiva für die oberflächlichen, die Sklera für die tiefen Schichten. Auch 
die pathologischen Beobachtungen sprächen direkt für die Wichtigkeit der 
Conjunctiva für die Ernährung der Hornhaut und gegen deren Ernährung von 
der vorderen Kammer (Blennorrhoea neonatorum). 

Auch Denis senko (697) glaubt, dass die Ernährung der Hornhaut von 
den oberflächlichen und tiefen Gefässen der Sklera ausgehe, ohne dass jedoch 
besondere Gefässe für einen jeden Theil der Hornhaut existirten. Aus den 
Skleralgefässen werde die Emährungsflüssigkeit durch die Faserbündel und 
Skleralspalten bis zur Grenze der Hornhaut geführt, wo sie von den Saft- 
kanälchen und Lücken aufgenommen^ durch die ganze Dicke der Hornhaut 
vertheilt und in die Vorderkammer ausgeschieden werde. Der Flüssigkeits- 
strom gehe also in der Hornhaut von der Peripherie zum Centrum und zwar 
von vom nach hinten. 

2. Die Rolle der vorderen Kammer bei der ErnibniBi. 

§ 222. Nach Knies (698) erfolgt der endliche Abfluss des gesammten 
ausgenutzten Emährungsmaterials von der vorderen Kammer; auch werde die 
gesammte Ernährung der Cornea vom Kammerwasser aus besorgt, und hier 
geschähe der Abfluss nach dem subconjunctivalen Gewebe hin. Das hintere 
Epithel der Hornhaut sei kein Hindemiss, sondern ein Regulator für das 
Durchdringen der Nährflüssigkeit. Ein Theil der im Fontana'schen Räume 
austretenden Flüssigkeit folge den wesentlich konzentrischen Spalträumen der 
Sklera, um in immer mehr nach aussen gelegene Schichten und schliess- 
lich in den Raum der Teno naschen Kapsel und der Sehnervenscheide zu 
gelangen. 

Die Annahme, dass der Humor aqueus der Ernährung der Hornhaut 
dienen könne, wurde von Denissenko (697) eingehend bekämpft. Durch 
die Descemetische Haut sickere die überschüssige Ernährungsflüssigkeit der 
Hornhaut in die vordere Kammer, die gewissermassen einen erweiterten Ab- 
führungsgang für den Humor aqueus darstelle. Die Stomata der Descemetischen 
Haut seien die zur Vorderkammer führenden Ausführungsgänge für die zur 
Ernährung der Hornhaut untauglichen Stofi'e. 

Nach Leber (699) wird die Hornhaut hauptsächlich durch das Rand- 
schlingennetz ernährt, zum geringeren Theile aber auch durch das Kammer- 
wasser, welches durch Diffusion in die Hornhaut eindringt. Das durch 
Diffusion in die hinteren Schichten der Hornhaut gelangte Kammer- 
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wasser dürfte dann zur Ernährung dieser Schichten beitragen. Die Diffusion 
kann auch in umgekehrter Richtung von vorn nach rückwärts (Atropin- 
instillationen) vor sich gehen. Leber hat gezeigt, dass das hintere Epithel 
es ist, welches der Filtration von Flüssigkeit im Wege steht. 

Auch Ran vier (700) stimmt dem bei, dass das Eindringen des Kammer- 
wassers in die Substanz der Hornhaut durch das Endothel verhindert wird. 

Ulrich (701) wendet sich gegen die Lehre Leber 's, dass von der 
vorderen Augenkammer ein Eindringen des Humor aqueus in die Hornhaut 
nicht stattfände, solange das Endothel intakt sei. Durch theoretische 
Erwägungen über Osmose, Filtration, Imbibition und durch Experimente 
sucht er den Nachweis zu führen, dass thatsächlich Wasser aus der vorderen 
Kammer in massigen Mengen in die Hornhaut eintritt, um dann stets 
nach der Peripherie der Hornhaut umzubiegen, wo es nach der Conjunctiva 
bin ausgeschieden werde. 

Auch Schöler und Uhthoff (702) stimmen der Ansicht bei, dass 
die Ernährung der Hornhaut unter normalen Verhältnissen vom Kammer- 
wasser aus stattfindet. Durchschneidung des Halsstranges des Sympathicus 
mit und ohne Excision des obersten Halsknotens beschleunige die Sekretion 
des Kammerwassers; noch mehr thue dies die intrakranielle Durchschneidung 
des Trigeminus, und zwar bewiesen partielle Durchschneidungen des Letzteren, 
dass die betrefi'enden sekretorischen Fasern im medialen Viertel des Ganglion 
Gassen verliefen. 

Nach Leber's neuestem Referate (703) hat der Flüssigkeitswechsel im 
Auge die Aufgabe, den optischen Apparat unverändert zu erhalten und die 
Konstanz der Krümmung, wie die Durchsichtigkeit seiner brechenden Theile 
zu sichern. Die Erfüllung dieser Erfordernisse hänge von der stets gleich- 
bleibenden Höhe des intraocularen Druckes ab. Die Druckdiffierenz zwischen 
Inhalt und Umgebung der Gefässe vermittele die Absonderung der den Augen- 
druck unterhaltenden Flüssigkeit, die durch die Gefässwände und das Epithel 
des Ciliarkörpers filtrirt werde. Leber hält daran fest, dass die Ciliarfort- 
sätze das eigentliche Sekretionsorgan der intraocularen Flüssigkeit wären und 
bezweifelt, dass die Vorderfläche der Iris sich an der Absonderung betheilige. 

Als Regulator des Augendruckes diene die elastische Spannung der 
Augenkapsel. Die Flüssigkeitsabi'uhr des Auges werde durch Filtration in 
den Circulus venosus und im Geringen durch die perivaskulären Räume der 
Centralgefasse vermittelt. 

Die Hornhaut verdanke die Erhaltung ihrer Integrität, trotz des 
Fehlens der Blutgefässe, ihrem starken Anziehungsvermögen für Wasser , von 
dem sie das 4—5 fache ihres Gewichtes aufnehmen könne. Durch ihre Lage 
zwischen dem flüssigkeitsreichen Bindehautsacke und der Vorderkammer sei 
sie am wirksamsten gegen Vertrocknung geschützt. Epithel und Endothel 
wirken als Schutz gegen zu starke Flüssigkeitsaufnahnre. Die Flüssigkeit 
sei in der Hornhaut nicht frei, sondern physikalisch absorbirt. Das Er- 
nährungsbedürfniss der formgebenden Theile des Auges sei gering, da nur 
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arbeitleistende Elemente des Körpers einer steten StofFzufuhr bedürften. Die 
Gefässlosigkeit dieser Theile: der Hornhaut, der Linse, des Glaskörpers sei 
deshalb kein Mangel, da ihr geringes Nahrungsbedürfniss auf dem Wege der 
Diffusion völlig gedeckt werde. Die Stoffzufuhr werde durch die Intercellu- 
larsubstanz vermittelt; bei den Epithelien lägen die Ernährungswege in dem 
feinen intercellularen Ltickensystem. Die Hornhaut anlangend verwirft Leber 
die Annahme von Saftkanälchen, vielmehr glaubt er, dass die Zufuhr des Er- 
nährungsmaterials ganz diffus durch die Intracellularsubstanz wesentlich durch 
Diffusion erfolge. Eigentliche Nährsubstanzen hätten dieselbe Art der Zu- 
fuhr, da die Descemetische Membran für Eiweisskörper durchlässig sei. 
Die Vermittelung hätten in erster Linie die Randgefässe, doch könne eine 
Betheiligung des Vorderkammerwassers nicht in Abrede gestellt werden. 

§ 223. Wir gehen nun an die Schilderung der bis dahin über das Wesen 
der Keratitis neuro paralytica zur Entwicklung gelangten Theorien. 
Indem wir uns dabei in experimentell physiologischer Hinsicht an die ver- 
dienstvollen Zusammenstellung E. v. Hippel's (704) anlehnen, wollen wir die 
für und wider die einzelnen Hypothesen sprechenden klinischen Erfahrungen 
in Parallele zu den einzelnen Angaben der Forscher anführen. 



Theorien, welche trophische Einflüsse des Nervus Trigeminus (im 

weitesten Sinne) annehmen. 

a) Die rein trophische Theorie (vergleiche auch pag. 67 § 75). 

§ 224. Magendie (705), welcher als Erster experimentell physiologisch 
das Auftreten der Keratitis neuroparalytica bei Durchschneidung des Trigeminus 
nachgewiesen hatte, erkannte dem Trigeminus eine direkt die Ernährung 
der Cornea beeinflussende Einwirkung zu. Es sollten also im 
Trigeminus trophische Fasern verlaufen, welche durch die Ciliamerven 
dem Auge zugeführt würden. Wurde nämlich der Trigeminus in der Schädel- 
höhle durchschnitten, so trat im Verlaufe von einigen Tagen ein Zerfall der 
Hornhaut auf. 

Bezüglich des Verlaufes dieser trophischen Fasern will Merkel (706) 
die centrale Wurzel derselben nachgewiesen, und Meissner und Büttner 
(siehe später) den Verlauf dieser Fasern als den am meisten nach innen 
gelegenen verfolgt haben. 

Nach Magendie und Long et würden jedoch die trophischen Fasern 
für den Bulbus erst im Ganglion Gasseri dem Trigeminus zugebracht, da 
Durchschneidung des Stammes centralwärts von diesem Ganglion keine trophi- 
schen Störungen zur Folge hätte. Hierbei müsste natürlich an den Sympathicns 
gedacht werden, der diese Fasern zuführe. 

Bezüglich der Frage, wie man sich diesen Einfluss trophischer Fasern 
eigentlich vorstellen solle, wäre Folgendes anzuführen: 
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W. Kühne (707) sah auf Reizung der Hornhautnerven die Homhaut- 
körperchen sich bewegen. Es schien nun nicht ausgeschlossen, dass die Be- 
wegung dieser Körperchen auf die normale Saftbewegung im Kanalsysteme 
der Cornea von Einfluss sei. Ist sie aber abhängig vom Nervensystem, so 
muss die Zerstörung desselben auch Ernährungsstörungen nach sich ziehen. 

Gaule (708) betont die sichtbaren Veränderungen an den Hornhaut- 
körperchen, die er in neuester Zeit beobachtet habe. Er weist nach, dass die 
für die Regeneration des zerstörten Hornhautgewebes so wichtigen Homhaut- 
körperchen nach Trigeminusdurchschneidung nekrotisch würden und zu Stör- 
ungen des Stoffwechsels führten. Die Existenz besonderer trophischer 
Fasern in der Hornhaut bestreitet er jedoch, da überhaupt keine cen- 
trifugulen Fasern zur Hornhaut gelangten (vergleiche hiermit pag. 59 
§ 65). -• 

Claude ßernard (709) schliesst sich in seinen ersten Mittheilungen im 
Wesenthchen Magen die an. Beide Forscher hoben ausserdem hervor, dass 
die Wirkung der Durchschneidung eine verschiedene sei, je 
nach der Stelle der Nervenbahn, an der sie vorgenora men werde* 
Falle der Schnitt peripher vom Ganglion Gasseri, dann sollten die Symptome 
rasch und intensiv auftreten, bei centraler Lage vom Ganglion langsamer und 
schwächer sich zeigen, bei Durchtrennung der Nervenbahn im verlängerten 
Marke vollständig fehlen. 

Gaule (708) hat diesen Gedanken aufgenommen und experimentell 
Aveiter verfolgt. Wenn er nach dem Verfahren Magendie's und Claude 
Bernard's den Trigeminus innerhalb der Schädelhöhle völlig durchschnitt, 
so zeigte sich das darauffolgende Verhalten der Hornhaut sehr verschieden j e 
nach der Stelle, an welcher der Nerv getroffen worden war, ob hinter dem 
Ganglion, im Ganglion selbst, oder vor ihm im Gebiete des Ramus ophthal- 
micus. Nur wenn der Schnitt im Ganglion oder vor ihm verlief, 
erfolgten trophische Veränderungen an der Hornhaut. Dagegen 
beraubte die Schnittführung hinter dem Ganglion, also zwischen diesem und 
der Brücke die Hornhaut erst des Gefühls und führte dann, wenn das 
Auge nicht vor Verletzungen sorgfältig geschützt wurde, zu Entzündungen der 
Cornea und Zerstörungen des Auges in der bekannten Weise. Die charak- 
teristischen Veränderungen der Cornea aber, die nach den beiden anderen 
Verletzungen eintraten, kamen nicht zur Erscheinung. Da nun Gaule bei 
der mikroskopischen Untersuchung fand, dass der Ramus ophthalmicus 
N. Trigemini beim Kaninchen in seinem ganzen Verlaufe fast 
bis zumAustritt aus der Schädelhöhle einen ausserordentlichen 
Reichthum an Ganglienzellen aufweist, so kommt er zu dem Schlüsse, 
dass die Ursache der trophischen Störung in diesen Ganglienzellen liege; sie 
träte immer ein, wenn letztere durch den Schnitt getroflfen würden. Fünfzehn 
Minuten nach der Durchschneidung der Ganglien selbst gelänge es^ erhebliche 
Veränderungen am Epithel der Hornhaut, in den Körperchen der 
Grundsubstanz, am Endothel der Descemetischen Membran und 
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sogar im Kammerwasser nachzuweisen. Gaule fand an umschriebe- 
nen Stellen Nekrose, an anderen vermehrte Neubildung der Zellen. 

Aus diesen Befunden ergäbe sich, dass jene Gewebe in ihrer Er- 
nährung unter dem Einflüsse der Ganglienzellen stünden; erst 
auf diesem veränderten Boden entwickle sich unter der Ein- 
wirkung äusserer Schädlichkeiten die neuroparalytische Horn- 
hautentzündung. Anästhetisch würde die Cornea, wenn man 
nur die Fasern des Trigeminus durchschnitte, anästhetisch und tro- 
phisch verändert würde sie, wenn man gleichzeitig jene Ganglien verletze, 
wie es geschähe, wenn man die Durchschneidung im Ganglion Gasseri aus- 
führe. Die Ganglienzellen wären es also, welche dem Nerven 
die trophischen Eigenschaften mittheilten. 

Auch Bernhardt (710) stimmt diesen Angaben in der Richtung zu, 
wenn er schreibt: Fast alle Autoren, wie Erb, Nothnagel und Gowers 
sind darüber einig, dass die sog. neuroparalytische Keratitis bisher nur bei 
basalen Läsionen des Nerv, trigeminus beobachtet worden sei, dass aber ihr 
Vorkommen bei in der Brücke oder noch weiter centralwärts gelegenen 
Herden noch nicht mit genügender Sicherheit nachgewiesen worden wäre. 

von Graefe (711) sah sich ebenfalls zur Annahme von direktem (tro- 
phischem) Nerveneinflusse veranlasst. In der mangelhaften Befeuchtung der 
Hornhaut, wegen verminderter oder aufgehobener Thränensekretion sucht er 
nur einen Beschleunigungsgrund für das Zustandekommen der Entzündung. 

§ 225. Nach unseren Zusammenstellungen stehen der Annahme direkter 
trophischer Fasern im Trigeminus die klinischen Erfahrungen im Allgemeinen 
nicht entgegen. Denn die Thatsache, dass nur in ^/s der bekannten Fälle 
von Trigeminusläsion mit Sektionsbefund Keratitis neuroparalytica zur Ent- 
Wickelung gekommen war, Hesse sich mit der Annahme erklären, dass ent- 
weder die trophischen Fasern für widerstandsfähiger gehalten werden müssten, 
oder dass dieselben von dem betreffenden Herde nicht getroffen worden wären. 
Für die leichteren Afi'ektionen der Hornhaut müsste man dann annehmen, 
dass nur wenige trophische Fasern lädirt worden seien. — 

Es fragt sich nun, wie verhalten sich zu dieser Lehre die Krause'schen 
Erfahrungen (vergl. pag. 80), die ja als operativer Eingriff dem physiologischen 
Experimente am Menschen gleich zu setzen sind. Auch diese Hessen sich 
mit Rücksicht auf die Gaule'schen Thierversuche wohl erklären. Denn in den 
Krause'schen Fällen handelte es sich ja um völHge Ausrottung des Ganglion 
Gasseri und des Trigeminusstammes. Weil dabei die Durchtrennung der Trige- 
minusleitung im Ganglienzellen freiem Abschnitte erfolge, käme es eben 
wegen der Erhaltung jener Ganglienzellen zu keiner trophischen Störung. Es 
fände auch diese Theorie in dem folgenden Falle Krause's (1. c. 69) eine 
angebliche Stütze. Derselbe hat nach peripherer Entfernung des I. Trige- 
minusastes eine Keratitis neuroparalytica auftreten sehen, wobei der Nervus 
supraorbitalis von der Augenbrauengegend her möglichst weit nach hinten 
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bloss gelegt und nach dem Thiersch'schen Verfahren langsam herausgedreht 
worden war. 

Dass dem Trigeminus trophische Funktionen innewohnen, hatten wir 
bereits auf pag. 151 auf Grund einschlägiger klinischer Beobachtungen 
ausgesprochen. 

§ 226. Unter den physiologischen Gegnern des Vorhandenseins 
rein trophischer Fasern im Trigeminus äussert sich zunächst Ran vi er (715) 
folgendermassen : Fortgesetzte Experimente hätten ergeben, dass die Er- 
nährung der Cornea ihren regelmässigen Fortgang nähme, auch nachdem alle 
sich dahin begebenden Nerven durchschnitten worden wären. Es gäbe also 
keine trophischen Nerven in der Cornea. 

Schiff (716) erklärt die Behauptung Magendie's und Claude Ber- 
nard's, dass verschiedene Lagen des Schnittes im Trigeminus verschiedene 
Folgen hätten, für unbegründet. 

Gegen diese Ansicht und diejenige Gaule's, wonach der Herd im Ver- 
laufe des Ramus ophthalraicus resp. in den denselben umgebenden Ganglien- 
zellenhaufen gelegen sein müsse, sprechen nach unserer Ansicht direkt die 
Befunde der nach dem Angriffspunkte des Krankheitsherdes zusammengestellten 
Fälle von Läsion des Trigeminus mit Sektionsbefund (siehe pag. 225 Nr. 
95—165). 

Was nun noch die von Gaule 15 Minuten nach der Durchschneidung 
des Trigeminus und jener Ganglien im Homhautepithel gefundenen und von 
ihm für trophische Störungen gehaltenen Grübchen betriflft, so hält auch 
Decker (717), welcher diese Grübchen und Einsenkungen mikroskopisch 
untersucht hat, dieselben für eine Stütze der trophischen Theorie. 

Hanau (718) dagegen hat durch eine Reihe von experimentellen Unter- 
suchungen festgestellt, dass die gleichen Grübchen auch an normalen Augen 
stets dann auftreten, wenn längere Zeit hindurch der Lidschlag vermindert 
gewesen ist. Dieselben sind demnach keine Folge der Trigeminus- 
durchschneidung, sondern der Vertrocknung. 

Diese Anschauung Hanau's wurde auch durch Untersuchungen von 
E. V. Hippel und A. Ol lendorff bestätigt und unterstützt. 

Ollendorff (719), welcher bei seinen Experimenten diese Grübchen oft 
gar nicht nachweisen konnte, sagt darüber, es ginge aus seinen Beobachtungen 
hervor, dass dieselben wirkliche NiveaudifFerenzen im Gewebe darstellten. 
Beobachte man dieselben weiter, so seien sie nach etwa einer Stunde 
nach der Trigeminusdurchschneidung wieder verschwunden. Nur im Cen- 
trum der Augen sehe man noch einen ovalen Fleck mit trockenem, matt- 
glänzendem Grunde. Dieser Fleck entspreche ganz der Form und 
Grösse der Li dsp alte, und wenn man das Lid emporhöbe, so könne man 
sehen, dass er sich durch einen scharfen Rand von den unter dem 
Lide feucht gebliebenen Randtheilen der Hornhaut abhöbe. Da 
nun gerade der in der Lidspalte freiliegende Theil der Hornhaut von dieser 
Veränderung betroffen würde, so könne es nicht zweifelhaft sein, dass sowohl 
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dieser Fleck, als auch die primären Grübchen, aus welchen er hervorgehe, auf 
Verdunstung zurückzuführen wären, und zwar nicht nur der Flüssigkeit 
auf der Hornhautoberfläche, sondern auch der Flüssigkeit in den 
obersten Hornhautschichten. Damit erklärten sich auch einigermassen 
die Angaben Decker's über eine dabei gefundene Verschmälerung 
von Epithel- und Grundsubstanz ohne histologische Verände- 
rungen. 

b) Die trophisch-traumatische Theorie. 

§ 227. Samuel (531) sieht sich, wie wir auf pag. 138 schon erwähnten, auf 
Grund zahlreicher Versuche an anderen Körperstellen veranlasst, ein System 
centripetaler und centril'ugaler atrophischer, Nervenfasern anzunehmen, deren 
Centrum er ins Ganglion Gasseri verlegt, und deren Zerstörung das Auge 
in einen ^Zustand verminderter Widerstandsfähigkeit*' bringen 
solle, der Art, dass geringfügige äussere Schädlichkeiten, die 
ein normales Auge reizlos vertrage, hier schon die Erkrankung 
hervorzurufen im Stande wären. Snellen's Schutzmittel (Vomähen 
des Ohres) solle nur den einen entzündungserregenden Faktor, das Trauma, 
fernzuhalten vermögen. 

Büttner (729) fand in einer vor das Auge genähten Glaskapsel ein 
Schutzmittel, das in allen Fällen das Entstehen der Entzündung zu verhin- 
dern vermöchte. Diese Entdeckung war von grosser Wichtigkeit, denn nach- 
dem man später noch gelernt hatte, die Kapsel durch ein einfaches Draht- 
netz (Pfeifendeckel) zu ersetzen, spitzte sich die Frage nach der Aetiologie 
der Keratitis neuroparalytica schliesslich dahin zu: ^welche Schädlichkeiten 
sind es, die der Deckel fern zu halten vermag"? Nach Büttner sind dies 
ganz geringfügige Traumen, die für ein normales Auge gar keine 
Traumen sind, und die nur das in seiner Widerstandsfähigkeit 
geschwächte Auge, in Entzündung zu versetzen vermögen. 
Der Sensibilitätsstörung (Snellen, Senft leben) erkennt er gar keine Be- 
deutung zu, denn die Traumen hält er für so gering, dass sie auch von 
einem gesunden Auge nicht gefühlt und infolgedessen nicht abgewehrt würden. 

Aus zwei Beobachtungen, in welchen nach der Durchschneidung das 
Auge gefühllos geworden und doch keine Entzündung eingetreten war, femer 
die Sektion eine unvollkommene Durchschneidung und Stehenbleiben einiger 
medialen und nach unten gelegenen Fasern ergeben hatte (vergl. 
pag. 234) zieht er den Schluss, dass dies die Fasern seien, deren 
Durchtrennung das Auge in einen Zustand verminderter Wider- 
standsfähigkeit versetze, und deren Stehenbleiben, das Auf- 
treten der Entzündung verhüten könne: Vasomotorische Einflüsse 
schliesst er aus, weil er sich überzeugt hatte, dass das Vornähen der Kapsel 
nicht nur die Homhautaflfektion, sondern auch jede Hyperämie der Conjunc- 
tiva und Iris zu verhindern vermöchte. 
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Meissner (534) vervollständigte Büttner's Angaben noch durch eine 
gleiche Beobachtung, wie die beiden vorerwähnten Fälle, dann aber noch 
durch einen, in welchem die Durchschneidung versucht wurde, das Auge 
empfindlich blieb, und die Entzündung dennoch genau, wie sonst, auftrat. 
Die Sektion zeigte, dass nur die inneren Fascrbündel durchtrennt 
waren. Hierin erblickt Meissner eine neue Stütze für die Annahme, dass 
die Faser die direkte Einwirkung auf die Ernährung der Cornea 
vermittele, und giebt denselben im engeren Sinne den Namen atrophische 
Nervenfasern^. 

Eckhard (730) tritt auf Grund ähnlicher Beobachtungen unvollkommener 
Durchschneidung, wie die Büttner-Meissner'schen, deren Anschauung bei. 

Merkel (706) hat durch anatomische Untersuchungen nachgewiesen^ 
dass die Vierhügelportion des Trigeminus, die durch Meynert bekannt ge- 
worden war, beim Kaninchen, nicht wie beim Menschen, zunächst in die sen- 
sible, sondern in die motorische Wurzel übertritt, weiter peripher aber 
wenigstens sicher zum Theil, diesen Verlauf aufgiebt und auf sensibles Gebiet 
übergeht. Auf Grund der Beobachtungen von Büttner, Meissner und 
Schiff, sowie aus eigenen, wo eine nach der Durchschneidung des Trige- 
minus entstandene Keratitis sich trotz dauernder Unempfindlichkeit des 
Auges zurückbildete, hält er diese Fasergruppe für die trophische 
Wurzel des Trigeminus. 

Decker (717) bekennt sich auch zur verminderten Widerstands- 
fähigkeit der Cornea aus folgenden Gründen: 

Das Vornähen einer Drahtkapsel vermochte das Eintreten der Erkrank- 
ung nicht zu verhüten. 

Gleiche, auf beide Augen applizirte Traumen, brachten auf dem un- 
empfindlichen stärkere Effekte hervor. 

Er beobachtete Fälle unvollkommener Durchschneidung, die 
ähnlich denen von Büttner, Meissner und Schiff waren. 

Fast unmittelbar nach der Durchschneidung, wo kein Trauma ein- 
gewirkt haben kann, entstünden auf der Hornhaut kleine vertiefte 
Stellen, die nach etwa ein er Viertelstun de wie der verschwänden. 

Auch Krause (1. c. 69) äussert sich dieser Theorie in gewisser Hinsicht 
zustimmend, wenn er sagt: ^es scheine in seinen Fällen eine geringere 
Widerstandsfähigkeit gegen Einflüsse auf der anästhetischen Seite vor- 
handen gewesen zu sein. — 

• § 228. Klinischerseits spricht für, jedenfalls nicht gegen diese 
Theorie die folgende Beobachtung (Kahler's (731): 

Bei einer 56 jährigen Frau mit rechtsseitiger Facialislähmung trat bei geeigneter Be- 
handlung und genügendem Schutze des Auges solange keine Keratitis neuroparal. auf, als 
bis (erst nach Monaten) auch der Trigeminus (Tumor des Felsen- und Schläfenbeins) affizirt 
wurde', worauf rasch eine Keratitis neuroparal. und Panophthalmitis eintrat. Erst später, 
als schon Phthisis bulbi bestand, entwickelte sich das volle Bild der Trigeminuslähmung. 

Kahler glaubt denn auch in diesem Falle eine Stütze für die Stich- 
haltigkeit der älteren Auffassung bei der Keratitis neuroparalytica gefunden 
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zu haben. Er meint nämlich, dass in solchen Fällen ausser den für das Zu- 
standekommen der Keratitis unbedingt nothwendigen schädlichen äusseren 
Einflüssen, eine durch Wegfall oder Beeinträchtigung der Innervation vermin- 
derte Widerstandsfähigkeit des Gewebes angenommen werden müsse. 

In der That spricht klinischerseits auch bei einer grossen Reihe anderer 
Fälle für diese Theorie die Thatsache, dass bei gemeinsamer Lähmung 
des Facialis (Lagophthalmus) und Trigeminus sehr häufig eine Kera- 
titis neuroparalytica gefunden wird. 

So berichtet: 

Jelly (732). Ueber eine doppelseitige Facialisläbmung nacb Trauma Links war der 
I. und 11. Trigeminusast gelähmt. Es trat Keratitis neuroparalytica auf. 

Culbertson (733) beobacbtete eine junge Dame, die vor 6 Jahren überfabren worden 
war mit linksseitiger Facialis Trigeminusläbmung und Kerat. neurop. 

Lüde ritz (572) beobachtete bei einem 5 '/^ jährigen Kinde multiple Tuberkel in der 
Hirnrinde, im Seh- und Streifenhügel, der Medulla oblongata und im Pens. Es bestand 
rechts Trigeminus-Facialislähmung und Keratitis neuroparalytica. 

Bange (573). 4 V's jähriges Kind. Nach aussen am linken Corp. restiforme ein nuss- 
grosser Tuberkel sich in die linke Brückenhälite und den linken Brttckenarm bineinerstreckend. 
Nach aussen von diesem Tumor ein zweiter bohnengrosser. Der linke Facialis, Acnsticas 
und Vagus sind in der Geschwulst aufgegangen. Links Facialisläbmung. 

Substanzverlust der linken Cornea. 

Fe tri na (515). Taubeneigrosses Neurom des rechten N. acusticus. Erweichung der 
rechten Kleinhirnhemispbäre, des rechten Crus cerebelli ad pontem, der rechten Brücken- 
hälfte. Abplattung des rechten Peduncul. cerebri. Sensibilität rechts im Gesicht und an 
den Extremitäten vermindert, Parese der rechten Körper und Gesichtshälfte. 

Exophthalmus duplex. 

Trübung der rechten Cornea. 

Laqueur (734) sah eine neuroparaly tische Keratitis mit totaler Anästhesie 
der Cornea und Conjunctiva bei einem 31jährigen Manne, der nach einer Angina tonsillaris 
mit rechtsseitiger Facialis-Trigeminusläbmung, dann Abnahme der Muskelkraft der 
oberen Extremitäten erkrankt war. Die Affektion begann am dritten Tage nach Auftreten 
der Anästhesie und endete mit vollständiger Schmelzung der Hornhaut und grossem Iris- 
prolaps. Die Facialisparalyse ging gänzlich zurück, auch die Sensibilität stellte sich in 
einzelnen Hautpartien wieder her. 

Carpani (574). 40 jähriger Mann. Im rechten Kleinhirnstiel nahe der Brücke ein 
bobnengrosses Fibrom. 

Rechts Facialis- und Abducens-Lähmung. 

Rechts Keratitis neuroparalytica. 

Bernhardt (580). Rechts Facialisläbmung. Parese der linken Extremitäten. 
Rechts Abducenslähmung. Links Lähmung des Rectus int. Rechts Keratitis neuro- 
paralytica. Die nach der Med. oblong, zu gehende Partie der rechten Ponshälfte, sowie 
die rechte oberhalb der P^Tamidenkreuzung gelegene Hälfte der Med. oblongata selbst von 
gliomatösen Massen eingenommen. Rechts weiter unten der Kleinhirnlappen komprimirt. 

Von besonderem Interesse ist auch der Fall Koshewnikow (735). 

Beiderseits Trigeminusläbmung. Die Keratitis neurop. trat auf dem linken Auge 
auf, wiewohl dessen Anästhesie verhältnissmässig schwach ausgeprägt war, 
während auf der anderen Seite totale Anästhepie bestand. «Dass die linke nicht so 
sehr anästhctisclie Hornhaut an Keratitis neurop. erkrankte, ist wohl darauf zurückzuführen, 
dass hier in Folge kompleter Facialisläbmung die Lider keinen reflektorischen Schutz 
gewähren konnten.'' 
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In den folgenden klinischen Beobachtungen finden wir besonders hervor- 
gehoben, dass die Homhautaffektion gerade im Lidspaltentheile sich haupt- 
sächlich lokalisirt hatte. 

Scbmidt-Rimpler (727). 68 jähriger, an Lippenkrebs leidender Patient, zeigte voll- 
kommene Anästhesie des I. and IL Trigeminusastes und Lagophthalmus. Es wurde 
ein längs der Lidspalte verlaufender Epithelverlast der Hornhaut von eigenthüm- 
lichem, trockenem Aussehen beobachtet, an dessen Ende sich immer von Neuem gelbe 
Fäden ansetzten, die ziemlich viel Mikrokokken enthielten. Tension verringert. Perforation. 
Lrisprolaps. Heilung. 

Oppenheim (S45). Tumor in der linken Ponshälfte. Anästhesie im oberen Aste des 
linken Trigeminus. Trübung der linken Hornhaut in ihrer unteren Hälfte 
Doppelseitige Facialislähmung. Vergl. pag. 108. 

F e n g e r (323). 57 jährige Frau. Rechts Facialislähmung, Sensibilität der rechten 
Seite des Gesichts sehr abgeschwächt. Die Hornhaut trübe und an ihrem unteren Theile 
im Umfange von zwei Linien ulcerirt. Auge durch Perforation verloren. Das rechte 
Ganglion Gasseri sehr vergrössert, verdickt und verhärtet. Die drei Aeste des Trigeminus 
waren bis zu ihrem Austritt aus dem Keilbein ansehnlich verdickt. An der hinteren Fläche 
des Felsenbeins die Dura sehr verdickt und degenerirt; durch sie hindurch nehmen der 
Facialis und Acusticus ihren Verlauf. 

Annan (482). Rechts Gesichtslähmung, Gefühllosigkeit auf der rechten 
Gesichts- und linken Körperhälfte. Das Auge war stets geöffnet Ulceration der 
Hornhaut. Tumor an der rechten Seite des Pens und den oberen zwei Dritteln der Me- 
dulla oblongata; Erweichung aller von ihm berührten Stellen und Nervenwurzeln. 

de Schweinitz (690). Lähmung des linkenFacialis. Links absolute Anästhesie 
der Hornhaut und Conjunctiva. Pei*foration der unteren Hornhauthälfte mit Prolaps der Iris. 

Bei den folgenden Beobachtungen von Keratitis neuroparalytica bestand 
zwar keine Facialislähmung, die Affektion trat aber doch im Lidspaltentheile 
der Hornhaut auf. 

Parisotti (144) sah bei einer schwangeren, heruntergekommenen Frau Keratitis 
neuroparalytica auftreten. Die Hornhaut war unempfindlich. Das obere Drittel 
derselben war durchsichtig, das mittlere ulcerirt, das untere infiitrirt. Die unempfindliche 
Hornhaut ulcerirte da, wo sie durch die Lider wenig geschützt war. Das mittlere, ulcerine 
Drittel grenzte sich gegen das obere und untere mit gerader horizontaler Linie, der Lid- 
spalte entsprechend, ab. 

A. V. H i p p e 1 (500). Linke Gesichtsseite herabgesetzte Empfindlichkeit, linker Bulbus 
total anästbetisch. Links totale Lähmung des Oculomotorius, Abducens und Acusticus. 
Gerade in der wegen Ptosis verengten Lidspalte liegt der durch Keratitis neuro p. 
affizirte Theil der Hornhaut. Perforation der Cornea. 

Francke (736). Lues. Rechts totale Trigeminusanästhesie. Das rechte Auge 
zeigt starke Chemosis, weisser Abscess der Hornhaut im Lidspaltentheil mit 
grauem Hofe und obei-flächlicher Ulceration. 

Kuthe (764). Rechts komplete Tr ige minus lähm ung. Nachdem das vollkommen 
unempfindliche Auge bei vermindertem Lidschlage acht Tage lang unverbunden geblieben 
war, zeigten sich die ersten Spuren von Hornhauttrübung im Lidspaltentheile. 

Bruns (737). Multiple Nervenlähmung nach Bacrisfraktur. Links Mydriasis und 
Ptosis. Später wurde die linke Hornhaut anästhetisch, durchweg getrübt, zeigte 
einliegendes, ovales, typisches Lidspaltengeschwür, dabei leichtes Hypopyon. Links- 
seitige totale Trigeminuslähmung. 

Rechts Facialislähmung und Sehstörung. 

§ 229. Bei denjenigen klinischen Beobachtungen von Trigeminus- 
lähmnng, bei welchen trotz bestehendem Lagophthalmus keine Kera- 

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. II. Bd. I. Abtheilung. 16 
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titis neuroparalytica zur Entwickelung kam, müsste man hinsichtlich der 
Unterordnung dieser Fälle unter die trophisch-traumatische Theorie 
annehmen, dass durch die Krankheitsursache zwar die übrigen Fasern des 
Trigeminus lädirt worden, die trophischen aber intakt geblieben seien. 



Fälle von Trigeminnslähmung mit Lagophthalmus, ohne dass es 
während der Beobachtungszeit zu Erscheinungen von Keratitis 

neuroparalytica gekommen war. 

Duchek (527). Grosser Tuberkel nach innen vom Ursprung des Trigeminus. Ab- 
nahme der Sensibilität der linken Gesichtshälfte. Linker Facialis ge- 
lähmt. Rechts Bein und Arm paretisch. Pupillen eng. Amblyopie. 

Krause (1. c. pag. 64). In einem Falle war bei der vorausgegangenen peripheren 
Trigeroinusresektion der obere Ast des Facialis durchschnitten worden. Es bestand daher 
Lagophthalmus paralyticus. Seit der Exstirpation des Ganglion Gasseri ist jetzt ein 
Jahr vergangen. Auch in diesem Falle ist es niemals zu einer Entzündung der 
Hornhaut gekommen, obwohl die Lähmung des oberen Facialis fortbestand. 

V. Oettingen (738). Cornea klar, aber an'ästhetisch. Chemosis der Binde- 
haut. Lagophthalmus. Totale Ophthalmoplegie. Die Facialislähmung unbestimmten 
Datums. Pulsirender Exophthalmus. 

Berger (739) Isah eine Lähmung des rechten Acusticus, Trigeminus und Fa- 
cialis durch FelsoDbeincaries bei einem 7jährigen Scrophulösen ohne Keratitis neurop. 
auftreten. 

Scheier (740). Schädelbasisfraktur. Verletzung des rechten Trigeminutf und 
Facialis. Obwohl Lagophthalmus bestand, das rechte Auge Tag und Nacht offen 
blieb und nicht geschlossen werden konnte, das Auge ganz anästhetisch war, also 
sämmtlichen Schädlichkeiten, wie Staub etc. ausgesetzt war, ohne da9s der Kranke es 
merkte, trat keine trophische Störung im Auge ein während der vier Monate nach 
dem Unfälle, wo die Lähmung des Trigeminus als eine vollkommene sich erwies. 

Tooth (331). Laes. Lähmung der sensiblen und motorischen Zweige des 
linken Trigeminus. Auch Abducens und Facialis der linken Seite wurden ge- 
lähmt. Im Stamme des linken Trigeminus ein Gumma, das auf den Facialis und Abducens 
drückte. Der sensible Theil des Trigeminus bis zu seinen letzten Endigungen im Kern 
YöUig degenerirt. 

Fischer (525). Gefühl in der rechtenGesichtshälfte abgestumpft. Rechts 
Facialislähmung. Rechts Abducenslähmnng. Neben dem Türkensattel ein Tumor, das 
Ganglion Gasseri und die Zweige des Trigeminus einschliessend. 

Blessig (528). Lues. Beide Recti extemi paretisch. Anästhesie des rechten 
Trigeminus. Rechter Facialis gelähmt. Wallnussgi'osses Cjstosarkom an der 
Hinterwand des rechten Felsenbeins, den Pens und unteren vorderen Theil des rechten 
Cerebellum komprimirend. 

Stunde (529). Rechts Abducens, Rectus sup. und infer. paretisch. Rechter Fa- 
cialis paretisch. Anästhesie der rechten Gesichtshälfte. Zwischen Pens 
und Felsenbein am unteren vorderen Rande des Kleinhirns ein wallnussgrosses Cystosarkom. 
Rechte Ponshälfte atrophisch. 

Webber (589). Anästhesie der linken Wange und des linken Auges. 
Links Lähmung der Kaumuskeln. Lähmung des linken Facialis. Linke Pupille kon- 
trahirt. Zwei walnussgrosse Abscesse im linken Kleinhirn^ die sich aus einem Gliom ent- 
wickelten. 
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Rosenthal (579). Lähmung des linken Facialis. Parese der rechten Extremi- 
tfiten. Anftsthesie der Zunge, des Zahnfleisches und der Wange links. Auf 
der linken Hälfte des Pens ein höckeriger, nussgrosser Tumori der sich bis zum Kleinhirn- 
Schenkel ausdehnte und den Trigeminus, Facialis und Acusticus der linken Seite komprimirte. 

Cantani (585). Sensibilität der rechten Gesichtshälfte vermindert, 
rechtsseitige Facialis- und Extremitäten-Lähinung. Zwei verkäste Tuberkel im 
vorderen Theile der linken Ponshälfte, fast bis zur BrQckenmitte reichend. 

Lautenbach (846). Gumma der linken Ponshälfte. Hirnhäute sehr verdickt. An- 
ftsthesie der linken Stirnhälfte. Parese des ganzen linken Facialis. Link» 
Abducensparese. 

Brasch (537). In der rechten Brückenhälfte traf ein Degenerationsherd die aus- 
tretenden Facialis- und Trigeminuswurzeln. Die Ganglienzellen des Trigeminus 
waren zum Theil degenerirt. Anästhesie in beiden oberen Aesten des rechten Trigeminus. 

Friedrich (783). Bei einer Kranken, die eine von einer früheren Operation her- 
rührende Facialisparalyse mit unvollkommenem Lidschluss und chronischer Conjunctivitis 
hatte, traten trotz dieser misslichen Umstände nach der Exstirpation des Ganglion Gassen 
keinerlei Störungen der Hornhaut auf. 

Gairdner (587). Links Fncialislähmung. Die linke Conjunctiva ist 
gefühllos. Linker Strabismus converg. paral. Tumor an der Basis des Pens mit Druck 
auf den Kleinhimschenkel und den vorderen Lappen des Cerebellums. 

§ 230. Als klinische Stütze für die trophisch-traumatische Theorie 
wäre femer die grosse Zahl derjenigen Fälle anzuführen, in welchen eine 
Ptosis bestand, und bei denen trotz vorhandener Trigeminuslähmung während 
der Beobachtungszeit keine Spur von Homhautaffektion zur Beobachtung ge- 
kommen war. Die Erklärung dieser Thatsache im Sinne der trophisch- 
traumatischen Theorie würde darauf Bezug nehmen, dass der natürliche 
Schutz der Hornhaut durch das herabhängende, gelähmte Oberlid das Auf- 
treten einer Keratitis neuroparalytica verhindert hätte. 



Klinische Beobachtungen von Fällen mit Ptosis und Trigeminus- 
lähmung derselben Seite, ohne dass es zur Entwickelung von 

Keratitis neuroparalytica gekommen wäre. 

Orsi (526). Links Lähmung der Portio minor des Trigeminus. Links Oculo- 
motoriuslähmung. Fibrom der Dura am Os petrosum, das linke Ganglion Gasseri 
druckend. Rechts Facialislähmung. 

Shaw (597). Tumor an der Basis. Der Augenast des Trigeminus war am meisten 
durch die Geschwulst desorganisirt, auch der Oculomotorius war in ihr Gewebe ein- 
geschlossen. £s bestand Oculomotoriuslähmung mit Ptosis und Trigemiuslähmung. 

Hagelstamm (335). Tumor der mittleren Schädelgrube. Der Oculomotorius, Tro- 
chlearis und Abducens links theüweise von der Geschwulst, im rechten etwas graulich ge- 
färbt. Das Ganglion Gasseri völlig in der Geschwulst aufgegangen. Links Ptosis und 
Anästhesia dolorosa (Anästhesie partiell). 

Wollenberg (263). Totale Anästhesie der linken, fast totale der rechten Cornea 
und Conjunctiva. Links leichte Ptosis. Degeneration beider aufsteigenden Trigeminus- 
wurzeln. Geringe Veränderungen im linken Oculomotorius, Trigeminus, Abducens und 
im rechten Oculomotorius. 

Adamkiewicz (741). Carcinom der Schädelbasis. Totale Trigeminuslähm- 
ung und Lähmung sämmtlicher Augenmuskelnerven, sowie Facialis-, Acusticus- 
und Opticuslähmung. 

16* 
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Zampa (757). Linksseitige Ptosis. Linksseitige TrigeminusaDästhesie. 

Uhthoff (758). Lues. Trigeminuslähmung aller drei Aeste mit Oculomo- 
toriuslfthmung seit zwei Jahren. 

Maggio (748). Links Paralyse des Ocalomotorius, des Facialis olfactor. und 
Acusticus, sowie der sensiblen Portion des Trigeminus. 

Oppenheim (309). Carcinom der Schädelbasis, in welchem das Ganglion Gasseri, 
die drei Trigeminiisäste , der Oculomotorius etc. eingeschlossen sind. Links Ptosis ond 
Lähmung aller Augenmuskeln. Anästhesie der linken Gesichtshälfte, der Con- 
junctiva und Cornea. 

V. Kepinski (348). Geringer Grad von Anästhesie im Bereich des L und 
IL linken Trigeminusastes. Links Lähmung sämmtlicher Augenmuskeln. Links 
Ptosis. Tumor der Schädelbasis mit Durchbruch in die Augenhöhle. 

Mingazzini (406). Links Ptosis und Abdncensparese. Links Trigeminus- 
lähmung. Fibrosarkom an der Basis etc. 

V. Graefe (599). Anästhesie im Bereiche des rechten Trigeminus. 
Lähmung des rechten Oculomotorius etc. Basale gummöse Meningitis. Ganglion 
Gassen und III. und IV. Nerv gedrückt. 

Duncan (605). Anästhesie der rechten Gesichtshälfte. Rechts Ptosis. 
Gumma an der rechten Ponshälfte. 

Wagner (273). Parese des linken Trigeminus. Linker Oculomotorius 
gelähmt. Links Gumma zwischen Türkensattel und Felsenbeinspitze. I. Ast des IVi- 
geminus verdünnt. 

Duchek (388). Die Sensibilität der linken Gesichtshälfte vermindert. 
Links Facialis und Oculomotorius gelähmt. Gumma in der linken Ponshälfte. Die 
Ursprungsstelle des linken Trigeminus durch die syphilitische Geschwulst beeinträchtigt 

Tooth (331). Links Ptosis, Lähmung der sensiblen und motorischen Zweige 
des Trigeminus links, sowie des Abducens und Facialis. Gummata an der Basis, be- 
sonders am Trigeminus. Der Stamm des linken Quintus vollständig zerstört. 

Serrebrinnkowa (828). Links Oculomotoriuslähmung. Parese des linken 
Trigeminusastes. Gummöse Neubildungen an der Gehimbasis. 

Rosenthal (261). Links Anästhesie der Conj. corneae, Stirn- und Gesichtshälfte. 
Links Ptosis. Gummöse Neubildung und Herde im Pons. Yergl. pag. 124. 

Westphal (400). Störungen im Bereich beider Trigemini. Die Berührung beider 
Corneae erregen keine Empfindung; rechts Ptosis. Chronische Leptomeningitis. 
Graue Degeneration der Hinterstränge. 

Grabower (395). Starke beiderseitige Degeneration der aufsteigenden Trigeminus- 
wurzel und Degeneration des linken Trigeminus bei Tabes. Hochgradige Störungen im 
Gebiet des Tiigeminus und Oculomotorius etc. 

Cassirer und Schiff (610). Hochgradige Degeneration der spinalen Trigeminus- 
wurzel bei Tabes. Sensibilitätsstörungen im Trigeminusgebiet. Doppelseitige komplete 
Ophthalmoplegia interior und exterior. Degeneration in den Oculomotoriuskemgnippen. 

Pick (275). Links totale Lähmung des Oculomotorius und Abducens mit Anaesthesia 
dolorosa im Trigeminusgebiet. Gummata im basalen Theile des Pons etc. 

Rivington (742). Verletzung, eiterige Meningitis, Anästhesie der linken Ge- 
sichtshälfte und Conjunctiva. Links Ptosis. 

Coupland (282j. Rechts die Conjunctiva und ein Theil des Gesichts un- 
empfindlich. Rechts Ptosis. Thrombose des Sinus cavernosus. Vergl. pag. 712. 

Rüssel (269). Die linke Cornea anästhetisch. Links Ptosis. Thrombo- 
phlebitis im Sinus cavernosus. Vergl. pag. 112. 

Brasch (587). Rechts Anästhesie in beiden oberen Aesten des Tri- 
geminus. Rechts Ptosis. Kern und austretende Wurzeln des Trigeminus degenerirt. 
Degeneration des hinteren Theils des Oculomotoriuskems. 
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Coupland (520). Rechts yollständige Ptosis, links inkomplete Ptosis. Die 
Sensibilität im Gesicht and an den unteren Extremitäten herabgesetzt. Thrombo- 
Phlebitis beider Sinus cavemosi. 

Dammront-Mayer (279). Bedeutende Abschwächung der Sensibilität 
d.er Cornea Doppelseitige Ptosis. Totale Degeneration des Oculomotorius. In 
den sensiblen Zweigen des Trigeminus waren nur Spuren von Degeneration nachweisbar. 
Yergl. pag. 113. 

Stamm (372). Rechts Ptosis. Rechts Anästhesie der Conjunctiva 
und unteren Gesichts hälfte. Tumor an der Basis. Vergl. pag. 118. 

Rothmann (333). Rechts Ptosis. Lähmung des I. und II. Trigeminus- 
aste 8 rechts. Carcinom an der Basis. Vergl. pag. 128. 

Herlop (524) Links Anästhesie des Auges und der Gesichtshälfte. Links 
Ptosis. Links Ganglion Gasseri und Augenmuskelnerven in einem Tumor aufgegangen. 

Cooper (359). Lues. Lähmung des Oculomotorius, des I. Astes des Tri- 
geminus, des Trochlearis und Abducens. 

§ 231. Bei denjenigen Fällen von Ptosis mit Trigeminnslähmung aber, 
bei welchen trotz des durch das Herabhängen des Lides ausgeübten Schutzes, 
der Hornhaut dennoch eine Keratitis neuroparalytica zur Entwicklung gekommen 
war, müsste dann, sofern dieselben der trophisch-traumatischen Theorie unter- 
geordnet werden sollen, eine Erkrankung lediglich der trophischen Fasern im 
Trigeminus angenommen werden. 

Fälle von Trigeminuslähmung, bei welchen trotz einer Ptosis 
eine Keratitis neuroparalytica sich gebildet hatte. 

Fedorroff (744). Schuss in die Schläfe. Trotzdem das Auge durch eine Ptosis 
vor der Vertrocknung geschützt war, entstand eine rapid verlaufende Keratitis neuro p., 
welche rasch zur Einschmelzung der Hornhaut führte. Mit dem Moment der beginnenden 
Anästhesie des Bulbus war schon die Hornhaut des Patienten gegen schädliche Reiz- 
ungen von aussen her durch komplete Ptosis geschützt; ferner war das Auge während der 
übrigen Tage ausserdem noch durch antiseptische Verbände bedeckt. Man muss noch hinzu- 
fügen, dass das Auge während der ganzen Zeit durch die Thränenausscheidung feucht 
gewesen war. 

D in kl er (354). Lähmung des rechten Trigeminus, Lähmung des rechten 
Oculomotorius. Rechts Keratitis neuroparalytica. Vergl. pag. 111. 

Stedmann und Edes (602). Patient litt seit zwei Jahren an Parese des rechten 
Quintus und Oculomotorius mit Keratitis neuroparal. Lues. (Basilare gummöse 
Meningitis.) 

Labarri^re (283). Links Ptosis und Oculomotoriuslähmung. Anästhesie der 
linken Gesichtshälfte, Conjunctiva etc. Links Keratitis neuroparaL Lues. Der 
linke Trigeminus namentlich in seinem Ramus ophthalmicus atrophisch. Vergl. pag. 94 

James Adams (341). Rechts Ptosis. Die rechte Supraorbitalgegend sowie die 
rechte Nasenseite und Nasenschleimhaut waren völlig gefühllos. Rechts Keratitis 
neuroparalytica. Aneurysma des Sinus cavernosus Vergl. pag. 107. 

Morton (340). Lähmung des III., IV. und VI. Gehirnnerven und theilweise Lähm- 
ung des rechten Ramus ophthalmicus N. trigemini. Die Medien des Auges 
trübe. Meningitis basilaris und Ruptur der Carotis int. im Sinus cavernosus. Vergl. 
pag. 107. 

Liouville und Longet 1^530). Kompression des rechten Oculomotorius durch einen 
Tumor. Anästhesie der rechten Gesichts- und Zungenhälfte. Rechts Facialislähmung. 
Lähmung aller Augenmuskeln mit Ptosis. Rechts Keratitis neuroparal. 
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Pichler (745) fnnd bei einer SchHdelbasiafraktur 
geminuslAhmuiig. Ptosis und Keratitis neuroparaly tica bei fast voHst&ndiger ü»- 
beweglichkeit des Bulbus und Taubheit. 

DroBchfeld ;294). Paralyse den rechten Oculomotoriue. Keratitis neuro- 
pSTfllytica rechts. Tumor sn der Busis. welcher den IL, 
Ranius phtb alm ic US des Trigeminus komprimirt hatte. 

A. Koscnthal (3T3). Liuks Ptosis. Neuralgie und 
Trigeminus mit Keratitis ncuroparal. Tumor am Ur<iprui 



Druck auf den Sinus 



und den linksseitigen Oculonintorius. 



[., IV. und VI. und den 

Vergl, pag. S3, 
nastlieaie des linken 
linken Qnintus mit 



BelM321). Links Ptosis, Starrheit des Bulbus. Anästhesie und Neuralgie 
iuken (Jesichtshälfte. Uasaler Tumor, welcher den N. uculomot.. Trochlearia. Trige- 
s und Abducens eingeschlossen und znr Atrophie gebracht hatte. Vergl. pag. 9^ 




Henry Power (716). Links Lähmung doa I.. IL, IIL. IV., V., VI., 
XIL Nerven. Links Keratitis neuroparal. Syphilitischer Tumor. 

Leudet (385). Links Anfisthesie der Gesichtsh Alfte und ConjunctiVL 
Links Lähmung des Uculoniotoriua. Links Keratitis neuroparal. Basal« gumm&se 
Meningitis. Vergl pag. 127. 

Ginsberg |615). Herpes loster opbth. Am fQnflen Tag;e nach der Eruption Parese 
des Oculomotorius mit Ptosis. Keratitis neuroparaly tica noch vor dem gSnzlicbui 
Erloschen der HornhautsensibilitBt. 

Schech (747i. Hechts Oculomol 
Anfisthesie. Rechts Keratitis nei 

Simon 1370,1. Links Lnhmung des Abducens und Oculon 
slgieo im Bereiche des linken Trigeminns. TrUbung der ] 
aller Tumor, welcher in die Kissnra orbital, super, vorgedrungen 
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HitBchmann (598). Rechts Ptosis. Rechts Trigeminaslähmung, rechts 
Keratitis neuroparaljtica. Basale gummöse Meningitis. 

Westpbal (595). Rechts Trigeminuslähmung and Ocolomotoriuslfthmang mit 
Ptosis. Rechts Keratitis neuro paral. Basale gummöse Meningitis. 

Bruns (737). Basisfraktur. Links Ptosis, links Trigeminuslähmung, 
links Keratitis neuroparal. 

Luksch (749). Nach Diplopie mit Ptosis trat eine streifige Keratitis mit 
kleinem Substanzverlust bei vollständiger Anästhesie der Cornea aul Parästhesie 
der linken Qesichtshälfte und heftige Neuralgien im III. Ast des Quintus. 

Soulier (608). Lähmung des rechten Oculomotorias. Anhaltende Schmerzen in der 
anftsthetischen rechten Gesichtshälfte. Rechts Keratitis nenroparalytica. 
Sarkom der rechten Ponshälfte an der Austrittsstelle des N. trigeminus. 

Eigene Beobachtung. In dem von uns Band I pag. 313 näher beschriebenen 
Falle, dessen Abbildung wir Fig. 43 u. 44 geben, mit Ptosis, Facialis-Trigeminuslähmung 
and YÖlliger Anästhesie der Hornhaut bestand in der Mitte der Hornhaut anfänglich 
ein oberflächlicher, allmählich kraterförmig bis zur Descemet'schen Membran sich ei^ 
streekender, quer ovaler Substanzverlust Die Oberfläche der übrigen Hornhaut war getrflbt. 

§ 232. Unter der gleichen Auffassung, dass nämlich die trophischen Fasern 
im Trigeminus lädirt worden wären, und dass deshalb trotz sofortigen Schutzver- 
bandes dennoch eine Keratitis neuroparalytica zur Entwickelung gekommen 

sei, würden auch die folgenden Fälle hier hin zu zählen sein. 

Sohmidt-Rimpler (727) beobachtete einen Fall von Trigeminuslähmung bei 
dem trotz Schutzverbandes und Zunähen der Lidspalte eine Keratitis neuro- 
paralytica, Perforation und Irisprolaps erfolgte. 

In der Beobachtung Alexanders (696) mit Trigeminuslähmung war trotz 
sorgfältigen Verschlusses des Auges durch einen gut schliessenden Druckverband 
ein Ansteigen der Keratitis zu bemerken. 

Kroll (751). Herpes zoster opbth. Anästhesie im Bereiche des I. Tri- 
geminusastes. Cornea absolut auästhetisch. Trot-z Anwendung des Occlusiv ver- 
band es nnd trotzdem die Patientin stets im Bette lag und das Auge beständig geschlossen 
hielt, trat eine schwere Keratitis neuroparalytica auf. 

Gallemaerts (762) ezstirpirte bei einer 56 jährigen Frau wegen heftiger Neuralgie 
das Ganglion Gasseri. Das Auge und die Wunde blieben verbunden. Am 11. Tage bemerkte 
man bei der Abnahme des Verbandes Trigeminusparalyse mit einem kleinen Ulcus corneae. 
Dieses besserte und verschlimmerte sich abwechselnd. Später Ulcus corneae mit Vaskulari- 
sation. Dann und wann kleine Conjunctivalblutungen. 

Lor meint, dass die Ulceration in diesem Falle durch den Druck des 
Verbandes hervorgerufen worden sei. 

Von diesem Gesichtspunkte aus könnten im Sinne der trophisch- trau- 
matischen Theorie auch die Fälle von Trigeminuslähmung erklärt werden, bei 
welchen trotz der Ptosis Keratitis neuroparalytica aufgetreten war, indem 
der leichte durch die Ptosis verursachte Druck auf die Hornhaut schon hin- 
reichend gewesen wäre, die Keratitis zu erzeugen. 

§ 233. Bezüglich der Unterordnung derjenigen Fälle von Trigeminusläsion 
unter die trophisch-traumatische Theorie, bei welchen trotz erhalten gebliebener 
Sensibilität der Cornea eine Keratitis neuroparalytica zur Entwickelung ge- 
kommen war, müsste man dann annehmen, dass bei denselben die trophischen 
Fasern allein affizirt worden seien, während die sensiblen Fasern des Trige- 
minus frei geblieben wären. 
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Fälle von Trigeminusläsion, bei welchen trotz erhalten ge- 
bliebener Sensibilität der Cornea eine Keratitis neuropara- 

lytica zur Entwickelung kam. 

Sae misch (469) beobachtete einen Fall von Trigeminuslähmang« bei welchem trotz 
Auftreten einer Keratitis neuroparal. die Hornhaut empfindlich geblieben war. 

Landolt (860). Nach einer Neurotomia optico-ciliaris verschwand die Sensibilität 
der Cornea, kehrte aber nach einigen Tagen zurück und es entstand ein Homhautgeschwilr. 

Graff (402) berichtet über einen 36jährigen Mann, welcher an progressiver Para- 
lyse auf luetischer Basis litt und zugleich die Erscheinungen einer linksseitigen Hemi- 
atrophia facialis progressiva darbot. Im Verlauf der Erkrankungen traten Blutungen aus 
der Bindehaut auf und links die Erscheinungen einer Keratitis neuroparaljtica 
ohne Sensibilitätsstörungen. 

Auch der Beobachtung Koshewnikow's (551) wäre hier Erwähnung zu thun , bei 
welcher die Keratitis neuroparalytica auf dem linken Auge auftrat , dessen Anästhesie 
verhältnissmässig schwach ausgeprägt war, während auf der rechten Seite 
totale Anästhesie bestand. «Also genügt der Verlust der Empfindlichkeit nicht, um 
eine Entzündung des Auges zu erzeugen *).* 

§ 234. Bei den Fällen von Hyperästhesie im Trigeminusgebiete 

und Auftreten einer Keratitis neuroparalytica müsste dann im Sinne der 

trophisch-traumatischen Theorie derselbe Herd im Verlaufe des Trigeminus 

eine Reizung der sensiblen Bahnen und zugleich eine Lähmung der 

trophischen Faserzüge desselben bewirkt haben. 



Fälle von Hyperästhesie im Trigeminusgebi et mit Keratitis 

neuroparalytica. 

Genkin (290) berichtet über einen 70jährigen Psychopathen, welcher lange an 
beiderseitiger Trigeminusneuralgie gelitten hatte, dass plötzlich in der Zeit, wo noch 
keine Anästhesie, sondern eine Hyperästhesie des linken Trigeminus bestand, 
ohne äussere Ursache am linken Auge einer Ulcus corneae aufgetreten sei, das sehr rasch 
zur Destruktion der Hornhaut führte. Bei der Obduktion wurde eine Neubildung syphil. 
Ursprungs gefunden, die auf den linken Tngeminus drückte. 

Poncet (759) beobachtete bei einer Trigeminusneuralgie die Entstehung eines 
Hornhautgeschwürs und stellt den Fall den experimentellen Ergebnissen bei Tri- 
geminusverletzung gleich. 

Simon (370). Heftige Neuralgien im Bereich des linken IVigeminus. Links 
Trübung der Hornhaut. Spindelzellensarkom an der linken Hälfte der Basis cranü, 
welches durch die Fissura orbital, super, in die linke Augenhöhle vorgedrungen war und 
hier die Augenmuskelnerven, sowie den Sehnerven umschlossen hatte. Vergl. pag. 117. 

S 235. Bei denjenigen klinischen Beobachtungen , bei welchen trotz 
vollständiger Anästhesie der Hornhaut während der Dauer der Beobachtungs- 
zeit oder bis zum Tode des betreffenden Individuums eine Keratitis neuro- 
paralytica nicht aufgetreten war, würde man ebenfalls nach dem Sinne der 



1) Auch auf den Fall Ginsberg pag. 248 dürfte hier noch einmal zu verweisen sein, 
bei welchem die Keratitis neuroparalytica noch vor dem Erlöschen der Hornhautsensibilität 
aufgetreten war. 
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trophisch-traumatischen Theorie annehmen müssen, dass trophische und sensible 
Faserzüge im Trigeminus getrennt verliefen und hier nur die Letzteren affi- 
zirt worden seien. 



Fälle, in welchen trotz vollständiger Anästhesie der Cornea 
Je eine Keratitis neuroparalytica zur Entwickelung gekommen ist. 

Denti (760) beobachtete durch längere Zeit bei einem 17 jährigen Bauern voll- 
kommene Anästhesie im Bereiche des rechten Trigeminus in Folge Gehirntumors, ohne 
dass auf der Cornea des betreffenden Auges irgendwelche trophische Störungen auf- 
getreten wären. 

Long und Egger (336). Ueber die ganze linke Gesichtshälfte ausgebreitete Sensi- 
bOitätostörung nach Trigeminusaffektion. 

Von neuroparalytischer Keratitis fand sich keine Spur trotz vollständiger An- 
ästhesie der Cornea und Conjunctiva, hingegen wurden öfters auf der linken Gesichtshälfte 
vasomotorische Störungen beobachtet. 

Auch Seydel (769) theilt drei Fälle von Trigeminuslähmung mit, bei welchen die 
Homhautanästhesie über Monate bestand, ohne dass Keratitis neuroparalytica aufge- 
treten wäre. 

Müller (259). £ine rechtsseitige Hemiplegie und Hemianästbesie war nach einem 
apoplektischen Insult eingetreten. Conjunctiva und Cornea waren vollständig an- 
ftsthetisch. Keine Keratitis neurop. 

Scheier (761). Schädelbasisfraktur. «Obwohl Lagophthalmus bestand, das rechte 
Auge Tag und Nacht offen stand und nicht geschlossen werden konnte, das Auge ganz 
anästhetisch war, also sämmtlichen Schädlichkeiten, wie Staub etc. ausgesetzt blieb, 
ohne dass der Kranke es merkte, trat keine trophische Störung am Auge ein, während der 
4 Monate nach dem Unfälle, wo die Lähmung des N. trigeminus eine vollkommene war 
(ausser dem motorischen Aste).* 

Berger (739). Lähmung des rechten Acusticus, Trigeminus, Facialis durch 
Felsenbeincaries bei einem 7 jährigen Skrofulösen ohne Keratitis neuroparal. 

La place (364). lOjäbr. Knabe. Eine abgebrochene Rappierklinge war durch die 
Fissura orbitaL sup. in die mittlere Scbädelgrube gedrungen. Das Auge war unverletzt. 
Anästhesie des linken Auges und Abducenslähmung blieben nach der Operation 
zurück. Keine Keratitis neurop. 

Friedenwald (762) beobachtete bei einer Kompression des Kopfes durch die Puffer 
von Eisenbahnwagen eine Lähmung beider Abducentes verbunden mit einer solchen der sen- 
siblen Portion des rechten Trigeminus ohne Keratitis neurop. 

Denig (763). Verletzung durch stumpfe Gewalt. Links Sensibilitätsstörungen im 
Gebiete des Trigeminus mit Abmachung der Wange und vasomotorischen Stöiungen. Keine 
Keratitis neurop. 

Thompson (358). Vollständige Lähmung der Augenmuskeln der einen Seite mit 
Anästhesie des Bulbus und der Haut im Bereiche des Frontalis bei leichtem Exophthalmus. 
Keine Keratitis neuroparal. Heilung. 

Anderson und Gunn (823).* Lähmung des linken Rectus extern., des linken Qua- 
driceps femoris und der Schulterblattmuskeln. Anästhesie im Bereiche des linken 
Trigeminus und Atrophie der motorischen Partien desselben. Keine Keratitis 
neuroparalytica. 

Adamkiewicz (289). 51 jähriger Offizier. Völlige Anästhesie im Gebiete der beiden 
Trigemini und zwar aller Aeste links, und des I. und eines Theils des II. Astes rechts. 
Keine Keratitis neurop. Vergl. pag. 88. 
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Der folgende Fall stellt ein Beispiel für die zahlreichen Beobachtungen 
dar, in welchen die Keratitis neuroparaljtica überhaupt zur Heilung kam 
und nicht zur Zerstörung der Hornhaut geführt hatte, 

BleaBig (347). Während die AuSst heale der Cornea unverändert fort- 
bestand. ging die Keratitis neumparalytica wider Erwaiten zurDck. Der Epitbeidefekt 
verkleinerle sich, die Ttabung hellte aich zum grüsston Theile wieder auf und nach Ablauf 
Ton 4—5 Wocheti vom Beginn der Keratitis an gerechnet, war letztere mit Hialerkssang 
eines unbedeutenden HornhautUfckes geheilt. Sektion: Die mittlere Schadelgrube von guni' 
mQstn Massen auagefUllt, die durch die Fissura orbitalis bineingewuchert waren. Vergl. 
pag. 108. 

Im Sinne der trophisch- traumatischen Theorie müsste man zur Erklärung 
derartiger VäWe annehmen, daas die trophischen Fasern im Trigeminus durch 
den Herd nur theilweise lädirt und im Verlaufe der Beobachtung wieder theil- 
weise oder ganz leitungsfähig geworden wären, ein Umstand, dem dann die 
baldige Heilung der Keratitis neuroparaljtica zu verdanken gewesen wäre. 

Auch die folgende Beobachtung Feuer's |7T2) . worin er einen Fall von einseitiger 
TrigeminusUhmuDg mittheilt, bei dem wegen eines nach einer Keratitis neuroparal. zarflck- 
gebliehenen Leucoma adhaerens erst eine Iridektomie, drei Jahre apBter eine Graefe'ache 
Extraktion und nachher noch eine Iridektomie und eine Tarsoraphie auf der gelähmten Seita 
gemacht wordeu war, würde hierher gebaren. Sämmtlicbe Operationen waren Qtwrraschead 
schnell geheilt, und halteu somit bewiesen, daas in Folge der Trigeminnalfision die Wider- 
etandafSbigkeit des Auges eigentlich nicht geschwächt war. 

Gemäss der trophisch- traumatischen Theorie würde man diesen Fall 
dann so erklären, dass anfänglich eine AÖ'ektion der trophischen Fasern im 
Trigeminus bestanden habe, wodurch die Keratitis neuroparaljtica gesetzt 
worden sei. lui weiteren Verlaufe wäre das krankhafte Agens geringer gewor- 
den oder geschwunden, wodurch ein Theil der trophischen F'asern sich wieder 
erholt und dann auch hei den Operationen die Widerstandsfähigkeit der 
Cornea sich wieder normal gezeigt habe. 

§ 236. Diejenige Reihe klinischer Beobachtungen, bei welchen erst nach 
längerem Bestände der CornealanUsthesie die Keratitis neuropara- 
ljtica zur Entwickelung gekommen war, würde dann im Sinne der trophisch- 
traumatischen Theorie so zu erklären sein, das» durch den krankhaften 
Prozess zunächst die sensiblen Bahnen ergriffen worden seien, und dann 
erst allmählich derselbe auch auf die trophischen Baluien übergetreten wäre. 



Fälle mit spätem Auftreten der Keratitis neuroparaljtica nach 
längerem Bestände der Cornealanästhesie. 

Francke (736). Fall i: Im Harz 1880 Cornea völlig anaalhetisch. Im August 1;:^ 
nenropsraljtiache Homhauterosion trotz lange bestandener Ptosis. Es war also in 
diesem Fall zwei Jalire lang vor dem Auttreten der Keratilia neuroparalytica schon Hom- 
bantaniLstliesie vorhanden. 

Fall 11 : Zwischen der Anästhesie und der iieuroparalytisclien Keratitia sind fast 
2';t Jahr verstrichen. 

Hirschberg 1.362). In einem von diesem Autor beobachteten Falle blieb die Horn- 
haut 4 Jahre lang klar. iN&beres Qbar dieseD Fall siebe Band I pag. 416.) 
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In einem anderen Falle Hirsckberg's betrag das Intervall 10 Monate. 

Bei einem dritten Falle betrug das Intervall nar eine Woche. 

Jany (494). Hier bestand seit Februar Gefühllosigkeit, im Juli trat die Kera- 
titis auf. 

Pnfabl (765). Bei einer alten Frau kam eine Keratitis neoroparal. erst 3 Jahre 
nach Eintritt der Hornhautanästhesie zum Aosbrueb. 

Nieden (766). 2V< Monate nach Eintritt der Trigeminuslähmung zeigte sich die 
Homhaataffektion. 

§ 237. Gegen diese trophisch-traumatische Theorie, nach welcher sich, 
wie wir gesehen haben, ein grosser Theil der klinischen Beobachtungen, 
wenn auch manchmal gezwungen, erklären lässt, sind jedoch gleichfalls be- 
gründete Widersprüche erhoben werden. 

Jene zuerst von Büttner und Meissner (vergl. pag. 234) vertretene 
Ansicht, dass nur die Durchschneidung der medialen Portion des Trige- 
minus, welche die trophischen Fasern enthalten solle, die neuroparaly tische 
Keratitis nach sich ziehe, konnte schon durch die Sektionsprotokolle von 
Feuer und v. Hippel nicht bestätigt werden. Ersterer fand in fünf Fällen, 
in welchen Keratitis aufgetreten war, nur die laterale Portion durchschnitten, 
letzterer führt zwei Fälle von Keratitis an, wo die medialen Fasern vollständig 
intakt geblieben waren. Das Gleiche wurde in Fällen Ollendorff's be- 
obachtet. Auch fünf Fälle Senftlebens (767), in denen das mediale Faser- 
bündel im Trigeminus unverletzt geblieben war, und doch die Entzündung jedes- 
mal auftrat, sprechen gegen diese Theorie. E. v. Hippel (704) kam nach 
seinen Experimenten zur Ansicht, dass eine verminderte Widerstands- 
fähigkeit gegen Traumen nicht bestehe. Der Austrocknung sei 
aber ein unempfindliches Auge mehr ausgesetzt, als ein normales. 

Eine ganz besondere Bedeutung gegen diese Theorie beanspruchen je- 
doch die Erfahrungen Krause's nach Exstirpation des Ganglion Gasseri. 
Zwar giebt Krause an (1. c. pag. 69), dass gegenüber entzündungserregenden 
Einflüssen eine verminderte Widerstandsfähigkeit auf der operirten 
Seite vorhanden zu sein scheine, es trete hier leichter Entzündung der Horn- 
haut ein, als auf der gesunden Seite etc. Dem widerspricht aber direkt der 
Anfang des gleichen Absatzes, wo er sagt ^ damit ergeben meine Beobacht- 
ungen, dass beim Menschen der blosse Ausfall des Trigeminuseinflusses keine 
Störungen irgend welcher Art herbeiführe. Es bedürfe auch trotz 
der vollständigen Anästhesie keiner besonderen Schutzmassregeln, um das Auge 
vor der gefürchteten Keratitis zu bewahren '^. 

Auch die auf pag. 251 erwähnte Reihe klinischer Beobachtungen 
mit einer vollständigen Anästhesie der Cornea von langem Be- 
stände, ohne dass es zur Entwickelung von Keratitis neuro- 
paralytica gekommen war, lassen sich doch nur sehr gezwungen 
zu Gunsten der trophisch-traumatischen Theorie verwerthen. 
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c) Die yasomotorische Theorie (vergleiche pag. 59). 

§238. Schiff (716) nahm anfangs eine durch die Durchschneidung des 
Trigeminus bewirkte Lähmung der Gefässnerven, und infolge davon 
Erweiterung der Gefässe selbst und Entzündung an. Die Entzündung 
sollte ohne jede äussere Veranlassung entstehen können. Später modifizirte er 
seine Ansicht dahin, dass die neuroparalytische Hyperämie Vor- 
bedingung sei zur Entstehung der durch äussere Einflüsse an- 
geregten Entzündung. 

Magendie's und Gl. Bernard's Behauptung, dass verschiedene Lagen 
des Schnittes ungleiche Folgen hätten, erklärte er für unbegründet. 

Claude Bernard (720) berührte im Jahre 1876 die Frage noch ein- 
mal bei Gelegenheit seiner Untersuchungen über Gefässnerven. Er behauptet, 
es handele sich nach der Durchschneidung um eine Lähmung der Vaso- 
dilatatoren und ein Ueberwiegen der Gefässverengerer (also gerade 
das Gegentheil der Schi f fischen Annahmen). Den Einfluss äusserer Reize 
leugnet er. 

Spalitta (721) exstirpirte an Hunden das Ganglion des Trigeminus 
nach kurz voraufgeschickter Zerstörung des oberen Cervikal- 
ganglions und bestätigte die früheren Resultate von Sinitzin. Während 
die einfache Zerstörung des Ganglion Gasseri fast durchweg 
Keratitis neuroparalytica imGefolge habe, bleibe bei der kom- 
binirten Operation die Hornhautzerstörung aus oder ginge zu- 
rück. Das Bild der hauptsächlichsten Augensymptome sei in beiden Fällen 
verschieden. Im ersten Falle: Vortreiben des Bulbus, kurze Erhöhung, 
dann starke Verminderung der Spannung, Hornhauttrübung und Zerfall mit 
starker, sekundärer Conjunctivitis. Im zweitenFalle: Retraktion des 
Bulbus, normale oder leicht herabgesetzte Spannung, keine Homhautsym- 
ptome, oder schnelles Verschwinden derselben, leichte Conjunctivitis bei etwaigen 
Homhauterscheinungen und, wie diese, schnell vorübergehend. 

Spalitta nimmt zur Erklärung ausschliesslich vasomotorische Vorgänge 
an. Die Verletzung des Ganglion Gasseri führe starke Gefässkontraktion, be- 
sonders auch in den pericornealen Bahnen, und damit Nekrose herbei. Die 
gefässerweiternde Wirkung der Sympathicusdurchschneidung wirke antagoni- 
stisch. Spalitta nimmt daher weiter an, dass die Durchschneidung des 
Ganglion Gasseri sich als Reiz bethätige. 

Angelucci (722) wiederholte die Experimente Sinitzin s. Er konnte 
jedoch dessen Beobachtungen nicht bestätigen. Ebensowenig verhindere die Ex- 
stirpation des Halsganglions die durch Trigeminusdurchschneidung eingeleitete 
neuroparalytische Keratitis, wie Sinitzin wolle, indem ja auch bei direkter 
Durchschneidung der Ciliarnerven die letztere in ihrem klassischen Bilde auf- 
trete. Angelucci findet endlich, dass die Unterbindung der Carotis 
communis mit der Exstirpation des Halsganglions verbunden 
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die Gefässdilatation yerhindert und zu starker Gefässverenger- 
ung führt, ohne dass in der Cornea Ernährungstörungen auf- 
treten. 

Läborde und Duval (723) suchen auf Grund ihrer Thierversuche die 
Ursache der Augenerkrankung in vasodilatatorischen Störungen nach 
Lähmung der Sympathicusfasern. 

Durdufi (724) nimmt auf Grund seiner Versuche trophische Nerven 
an. Einseitige Durchschneidung des Vagus (Vagosympathicus) führte bei 
4 Monate alten Hunden nach 8 Tagen zur Trübung der Hornhaut auf der- 
selben Seite und nach 14 Tagen auch auf der entgegengelegenen. Zugleich 
waren die Lungen solcher Hunde stark hyperämisch, mit Blutungen durchsetzt. 
Die Veränderungen der Hornhaut wurden als abhängig von der Durchschneid- 
ung des Nervus sympathicus, diejenige der Lunge als abhängig von dem Weg- 
falle der Vagusinnervation angesehen. 

Diese Theorie basirt also auf der Zerstörung der im Trigeminus ver- 
laufenden Sympathicusfasern. lieber den Verlauf dieser vasomotorischen 
Störungen bei Trigeminusläsion haben wir uns auf Seite 7, 37, 43, 47, 57, 
Ö9, 60, 71 und 97 genügend ausgesprochen. 

Auch der jüngste Experimentator am Trigeminus, Ollendorff (719) er- 
kennt das Hervortreten der vasomotorischen Störungen an, wenn er sagt: 
„nach der Durchschneidung des Trigeminus traten Symptome auf, welche 
thatsächlich auf das Bestehen einer Girkulationsstörung hinweisen, es sind 
dies der erhöhte Eiweissgehalt des Kammerwassers, die kurz 
nach der Durchschneidung auftretende Hyperämie der Gefässe 
der Iris und Bindehaut und die nach der Durchschneidung vor- 
handene Herabsetzung des intraocularen Druckes". 

Die Veränderung des Kammerwassers ist auch durch die Versuche 
Jesner's (725) sicher gestellt. Diese abnorme Beschaffenheit ist jedoch nur 
vorübergehend, denn sie hält ungefähr 10 Tage an, imd deshalb glaubt 
Jesner sie mehr auf eine Reizung, wie sie ja bei der Durchschneidung am 
peripheren Stumpfe des Nerven auch zu Stande kommt, als auf eine Lähm- 
ung des Trigeminus zurückführen zu müssen. 

Auch Krause (1. c.) giebt nach Exstirpation des Ganglion Gasseri am 
Menschen folgenden Befund an: ;,Die Lidspalte der operirten Seite war in 
zwei Fällen auch zwei Jahre nach der Ganglionexstirpation in der ßuhe enger, 
als die der anderen Seite. In denselben Fällen war der Bulbus leicht zurück- 
gesunken und erschien infolgedessen etwas kleiner. In dem einen dieser 
Fälle war die Pupille normal, beim anderen auf der operirten Seite etwas 
weiter bei normaler Reaktion.^ 

§ 239. In der That weisen eine ganze Reihe von Fällen mit Trigeminusläsion 
auch Erscheinungen von Seiten des Auges auf, wie wir sie bei der Sympathicus- 
lähmung (vergl. Band I. pag. 24) als leichte Ptosis, Verengerung der Pupille, 
Zurückgezogensein des Bulbus kennen gelernt hatten. 
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So berichtet Den ig (726) über eine Verletzung durch stumpfe Gewalt, welche die 
Gegend des linken Scheitelbeins betraf. Es fanden sich links Sensibilitätsstörungen 
im Gebiete des Trigeminus, Abflacbnng der Wange, Eingesunkensein des 
Bulbus (um 3 mm), verengte Lidspalte, leichte Ptosis, linke Pupille weiter 
als die rechte, halbseitiges Schwitzen, Lähmung beider Recti extemi. Nach 
4 Wochen hatte sich das Pelzigsein verloren, ebenso das halbseitige Schwitzen und die 
Pupillendifferenz. Offenbar handelte es sich um eine Querfraktur beider Pyramidenspitzen, 
zugleich um eine Fraktur des rechten Felsenbeins in der Gegend der Paukenhöhle, sowie 
um eine Alteration des linken Trigeminus (Blutung und Druck). 

Euthe (764) beobachtete einen 41jährigen Mann mit Quetschung des Kopfes am 
8. Juni. Lähmung des rechten Abducens. Rechts Gehör schlecht. Am 16. Juni traten 
rechts Spuren einer oberflächlichen Hornhauttrübung auf. Es bestand vollständige Anästhesie 
der rechten Cornea. Auf der Hornhaut entwickelte sich mehr in der unteren Hälfte und 
schlafen wärts ein linsengrosses Geschwür, dessen leicht vertiefter Grund oberfläch- 
lich getrübt war. Die Iris geschwollen und stark verfärbt. Das Eammerwasser diffus 
getrübt. Absolute Anästhesie des Trigeminus in allen Zweigen. Die Lid- 
spalte war rechts enger als links, in Folge leichter Ptosis bedingt durch 
Lähmung der vom Sympathicus versorgten glatten Muskelfasern im oberen 
Lide. Der Augapfel in die Orbita zurückgesunken, seine Spannung deut- 
lich herabgesetzt 

Der Lidscbluss beiderseits gleich. 

Dass vasomotorische St-örungen im ganzen Trigeminusgebiete vorhanden waren, 
bewies das eigenthümlich marmorirte Aussehen der rechten Gesichtshälfte nach der Unter- 
suchung. Auch der kleinste Nadelstich bewirkte rechts eine minimale Blutung oder Roth ung 
der Haut, während er links keine Spur hinterliess. 

Rechts Uypoglossus gelähmt. 

Femer gehören hierher : 

Zwei Fälle von Hagelstamm (335): Tumor im Ganglion Gassen — links Miosis 
und Ptosis sympathica. 

Rosen thal (261). Tumor im Ganglion Gasseri und im Stamme des Quintus. 
Links Miosis und Ptosis sympathica. 

Dammront-Mayer (279). Neuritis. Degeneration in den sensiblen Zweigen des 
Trigeminus. — Beiderseits Miosis und Ptosis. Ophthalmoplegie. 

Coupland (282). Thrombose des Sinus caveraosus. Rechts Miosis mit Ptosis 
sympathica. 

Nieden (642) Aus der Lage der Yerletzuagssielle (Schlag durch einen gefällten 
Baum gegen d.e linke Seite der Halswirbelsäule), die fast genau dem anatomischen Sitze 
des Ganglion supremum des Halssympathicus entsprach und aus den folgenden Erschein- 
ungen: starke Röthung, Temperaturerhöhung und Hyperästhesie der Haut der linken Ge- 
sichtshälfte, stark hyperämische Conjunctiva, pericomeale Injektion bei anfänglich klarer 
Cornea, Pupille sehr eng, auf Licht reagirend, normale Tension und normaler Augengrund; 
dann Anästhesie der Gesichtshaut, Hornhauttrübung mit Facettenbildung, recidivirender 
Herpes zoster — lässt sich nach Nieden zweifellos eine Affektion des Gangl. supremum 
cervicale und Lähmung des Halssympathicus der linken Seite annehmen, der sich als Folge- 
zustand die Neurose im Gebiet des L Trigeminusastes angeschlossen hatte. 

Seydel (769). Fall L Status Ende Dezember 1877: Schwächliches Kind. Rechts 
Keratitis neuroparalytica bei isolirter Lähmung des rechten Trigeminus. Massige Ptosis 
des rechten Auges bei gleichzeitigem Höhenstande des Unterlides. Der 
rechte Bulbus liegt deutlich tiefer in seiner Höhle als der linke. Rechts 
völlige Anästhesie im Trige minusgebiet und Lähmung der Kaumuskulatur. Eine Vermin- 
derung der Thränensekretion war mit Sicherheit auszuschliessen. 

Juni 1898. Verhalten der Pupillen normal; auch auf Cocain erfolgte rechts prompte 
Erweiterung. 
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Fall II. 24. Jnni 1898. Resektion des linken Ganglion Gassen nach Krause 
durch Mikulicz. 

26. Juni beim Verbandwechsel Verstärkung der vorher schon dage wese nen 
geringen Ptosis und ausgesprochenes ZurQckgesunkensein des linken 
Bulbus. Pupillen ziemlich eng, aber annähernd gleich weit. 

5. Juli. Links beginnende Keratitis neuroparalytica. Linke Pupille enger als 
die rechte. Nach Cocain tritt links keine Mydriasis ein, rechts prompt. 
Ausgesprochene Herabsetzung der Tension des linken Bulbus. Das linke 
Auge betheiligt sich beim Weinen gar nicht Links vollständige Anästhesie im Trigeminus- 
gebiet und der Kaumuskulatur. 

Fall in. 8. Oktober 1895. Rechts Resektion des Ganglion Gasseri nach Krause. 

19. Oktober. Beginnende Keratitis neuroparalytica. Der rechte Bulbus liegt 
tiefer in seiner Höhle als der linke. 

29. Juli 1898. Rechte Lidspalte deutlich verengt Ausgesprochene Neigung 
zu Blutungen. Die reflektorische Thränenabsonderung ist mit Sicherheit als aufgehoben zu 
betrachten. Rechts völlige Anästhesie im Trigeminusgebiet. 

Eigene Beobachtung: Auch in dem auf pag. 207 von uns beobachteten Falle (siehe 
Fig. 38) war die Lidspalte der affizirten Seite deutlich verengt. Die Pupille 
war schon vor unserer Beobachtung artifiziell erweitert worden. Die Tension des Bulbus 
war deutlich gegen die gesunde Seite herabgesetzt. 

Neben dem oben erwähnten Falle Seydel's und unserer eigenen Be- 
obachtung sind die Fälle von Heymann (355, vgl. pag. 125), Kuthe (764). 
Schmidt-Rimpler (727), A. von Hippel (404), Senator (692) und 
Jany (494) hier noch anzuführen. [Vergl. dazu pag. 178 dieses Bandes.] 

Als diagnostisches Hilfsmittel zur Eruirung einer Sympathicuslähmung 
am Auge möchten wir hier nochmals auf die Bd. I pag. 558 von uns hervor- 
gehobene Verwendung der Cocaininstillation hinweisen. 



§ 240. Gegen diese rein vasomotorische Theorie der Keratitis 
neuroparalytica und als Beweis, dass das Auftreten der Nekrose der 
Hornhaut in der Lidspalte beim Thiere nicht durch Cirkulationsverhältnisse 
bedingt sein kann, sondern auf Vertrocknung der Hornhaut zurückgeführt 
werden muss, sprechen die Versuche von Schiff (728) undMagendie (705) 
mit gleichzeitiger Durchschneidung eines Pedunculus cerebelli ad pontem, wo- 
nach der Bulbus nach unten und vom gedreht wurde und dementsprechend 
die AfiFektion im hinteren Theile der Hornhaut auftrat. 

• Auch Krause (1. c. pag. 74) konnte nach der Exstirpation des Ganglion 
Gasseri beim Menschen trotz sehr genau durchgeführter Beobachtungen keine 
Veränderung der Pupillen und der Gefässe des Auges nachweisen. 

Nach OUendorff (1. c.) ist für die Vertrocknungskeratitis des Kanin- 
chens eine weitgehende Beeinflussung des Homhautprozesses durch jene dabei 
auftretenden vasomotorischen Störungen ausgeschlossen. Denn einerseits gehe 
aus den Versuchen mit künstlich hergestellter Vertrocknung (Lidhalter, Luxatio 
bulbi) hervor, dass das Oflfenstehen des Auges allein zur Entstehung der Ent- 
zündung genüge, andererseits aber sei es überhaupt nicht erklärlich, wie eine 
Erweiterung der Gefässe mit der damit verbundenen erhöhten Transsudation 
in das Gewebe die Vertrocknung beschleunigen könne. 
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d) Die yasomotorisch-traumatische Theorie. 

§ 241. Schiff (768) bleibt auch in einer 1886 erschienenen Arbeit bei 
seiner Anschauung von den vasomotorischen Einflüssen. Nach der 
Durchschneidung des Trigeminus entstehe eine neuroparalytische Hyper- 
ämie. Diese sei in den ersten 9 — 12 Tagen konstant vorhanden, ihre Ent- 
stehung könne durch kein Schutzmittel behindert werden. Nach ungefähr 
12 Tagen trete sie nur noch periodisch auf, und zwar würden diese Perioden 
mit der Zeit immer kürzer bis schliesslich die Hyperämie völlig schwinde. 
Nur bei Bestehen derselben seien äussere Schädlichkeiten im 
Stande, ihre Wirksamkeit geltend zu machen. Diese Reize, die 
sehr klein sein könnten, regten dann einö entzündliche Hyper- 
ämie an, die ganz verschieden sei von der neuroparalytischen, 
denn während jene bei zunehmendem Reize intensiver werde, 
sei diese vollständig unabhängig davon. — 

Ein weiterer Vertreter dieser Theorie ist Seydel (769). 

Derselbe berichtet über 3 Fälle von Trigeminuslähmung mit Keratitis 
neuroparalytica vergl. p. 254 und anderseits über 3 Fälle von Trigeminuslähmung, 
bei welchen die Keratitis neuroparalytica ausblieb. Zwischen beiden Gruppen 
habe der wesentliche Unterschied bestanden, dass bei den Letzteren Sym- 
ptome ein er Erkrankung des Sympathicus vollständig gefehlt 
hätten, während bei den Ersteren der Sympathicus zweifellos 
erkrankt gewesen sei: Retraktion des Bulbus, Verkleinerung der Lid- 
spalte, Herabsetzung der Tension, Miosis. 

Seydel neigt nun der Ansicht zu, dass für die Entwickelung 
der Keratitis neuroparalytica neben der Anästhesie auch auf 
Sympathicuslähmung beruhende vasomotorische Störungen von 
Bedeutung seien. Lähmung des Sympathicus allein bewirke 
jedoch keine Keratitis neuroparalytica. Die Keratitis sei eine 
Nekrose, zu der sich erst sekundär entzündliche Erscheinungen gesellten. Sie 
trete zunächst im Centrum der Hornhaut auf, weil hier die Er- 
nährungsverhältnisse der Cornea am ungünstigsten wären und 
bei vasomotorischen Störungen nicht ausreichten, um das Ge- 
webe zu erhalten. Trophiscbe Nervenfasern seien unbekannt und für die 
Erklärung der Erscheinungen nicht erforderlich. Er erinnert an anologe 
Erkrankungen an anderen Körperstellen, an den Decubitus bei Rückenmarks- 
leiden und an das mal perforant du pied. 

§ 242. Für diese Theorie sprechen nach unserer Ansicht zunächst die von 
ims auf pag. 28 d. m. zusammengestellten Fälle von Trigeminusa£fektionen, bei 
welchen unverkennbare Zeichen von Sympathicuslähmung gleichzeitig vor- 
handen waren. 

§ 243. Gegen diese Theorie bringt nun Ollendorff (719) folgende Gründe 
vor : Es sei durchaus nicht auffallend, wenn in den meisten Fällen von Trigeminus- 
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afiektion gleichzeitig Erscheinungen von Seiten des Sympathicns beobachtet 
würden. Denn bei Erkrankungen des Trigeminus seien natürlich auch die 
mit ihm verlaufenden sympathischen Fasern affizirt ; dann aber sei besonders 
bei den intrakraniellen Affektionen der Sitz der Läsion (Tuberkulose, Syphilis, 
Tumor, Trauma) wohl niemals so cirkumskript, dass nicht auch benachbarte 
Theile mit reicheren Sympathicusgeflechten mit ergriffen würden. Ebenso könne 
bei der Ganglionresektion und der intrakraniellen Trigeminusdurchschneidung 
niemals eine Verletzung angrenzender Gefässe vermieden werden. Aber 
Seydel gehe zu weit, wenn er annehme, dass überhaupt nur in den Fällen 
mit ausgesprochener Sympathicuslähmung eine Keratitis neuroparalytica auf- 
träte , und dass in allen Fällen von Keratitis neuroparalytica • der Sitz der 
Affektion in das Ganglion selbst, oder in dessen nächste Nähe zu verlegen 
sei, weil dort die meisten Sympathicusfasern mit betroffen würden. 

(Gegen diese letztere Annahme sprechen auch die Fälle unserer Tabelle 
Nr. 107 bis 161 pag. 225, in welchen der Sitz des Herdes central gelegen war.) 
Eine ausgesprochene Lähmung des Trigeminus sei überhaupt nur für eine 
umschriebene Anzahl von Fällen nachgewiesen. Vor allem aber wäre keine 
befriedigende Erklärung dafür gegeben, w^ie die Lähmung des Sympathicus mit 
der Entstehung der primären Nekrose im Zusammenhange stehe. Zwar sei 
es nicht bewiesen, aber wohl möglich, dass die bei der Sympathicuslähmung 
auftretende Cirkulationsstörung auch eine Ernährungsstörung für die Hornhaut 
bedeute, aber dann müsste doch die Hornhautaffektion in jedem Falle von 
Ganglionresektion entstehen^ weil die mit dem Trigeminus verlaufenden sym- 
pathischen Fasern für die Gefässe des Auges dabei stets verletzt werden 
müssten, und hier die übrigen, für das Zustandekommen der groben Hornhaut- 
störungen nothw-endigen Ausfallserscheinungen, nämlich die Anästhesie und die 
mangelnde Befeuchtung stets vorhanden wären. Dies ist aber nach den Er- 
fahrungen Krause's und unserer Zusammenstellung pag. 68 und 220 nicht 
der Fall. 

Die von Seydel auch als Beweis angeführte Thatsache, dass die primäre 
Nekrose sich im Centrum der Hornhaut lokalisire, erkläre sich am einfachsten 
dadurch, dass dieser Theil am meisten der Vertrocknung und Verletzung 
ausgesetzt sei. 



Trophische Einflüsse ausschliessende Theorien. 

e) Die rein traumatische Theorie. 

§ 244. Snellen (770) zeigte, dass durch Zunähen der Lidspalte die 
Entzündung der Hornhaut verzögert, und durch Vomähen des Ohres vor das 
Auge, dieselbe in einzelnen Fällen für mehrere Tage verhindert werden könne. 
Damit war anscheinend der Beweis geliefert, dass äussere Schädlich- 
keiten bei der Entstehung der Krankheit eine wesentliche Rolle spielten, und 
daher stützte auch Snellen auf diese Erfahrung die Theorie, dass die Keratitis 
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neuroparalytica nichts anderes sei, als eine traumatische Entzündung, 
die dadurch entstünde, dass Verletzungen, welche das Auge 
träfen, nicht abgewehrt würden, weil das gefühllose Auge sie 
nicht mehr wahrzunehmen vermöchte, Verletzungen, die ein 
normales Auge ganz in der gleichen Weise schädigen würden. 

Senftl eben (767) hat dann unter C oh nheim's Leitung versucht, neue 
Gesichtspunkte über das Wesen der Krankheit zu gewinnen. Sehr wichtig 
war die von ihm vorgenommene mikroskopische Untersuchung solcher Horn- 
häute, an denen die Keratitis zur Entwickelung gekommen war. Er gelangte 
dabei zu dem Resultat, dass es sich nicht um eine eigentliche primäre Ent- 
zündung handele, sondern um eine einfache Nekrose, die ihrerseits 
erst als Reiz wirke und eine vom Rande der Cornea nach der 
Nekrose zu fortschreitende entzündliche Infiltration hervor- 
rufe. Des Weiteren suchte er zu ergründen, ob man genöthigt, beziehungs- 
weise berechtigt sei, trophische Nervenbahnen anzunehmen. Sei die 
Cornea nach der Trigeminusdurchschneidung wirklich in einem Zustande ver- 
minderter Widerstandsfähigkeit, dann müssten — so schloss er — gleiche 
auf beide Augen wirkende Reize auch intensivere Wirkung auf der 
Seite der Durchschneidung haben. Dass ganz geringfügige Reize, wie 
Staub, Härchen etc. nicht in Betracht kämen, ergäbe sich daraus, dass der 
über dem Auge angebrachte Pfeifendeckel von Draht, der diese Einflüsse 
unmöglich verhindern könne, sich in allen Fällen als vollkommen hinreichendes 
Schutzmittel bewährt habe. Die Versuche zeigten, dass gleiche Reize 
der verschiedensten Art stets gleiche Wirkungen auf beiden 
Augen hervorbrachten, sofern nur das unempfindliche Auge 
nach Einwirkung des Reizes sofort durch den Deckel geschützt 
worden war. Auch der Heilungsprozess sei auf beiden Seiten ein ganz 
gleicher gewesen. Hiernach könne also von einer herabgesetzten Wider- 
standsfähigkeit keine Rede sein. 

Femer sprächen gegen die Büttner-Meissner'sche Auffassung direkt 
fünf Fälle, in denen das mediale Faserbündel unverletzt gebUeben, und doch 
die Entzündung jedesmal aufgetreten war. 

Senftleben hält demnach, ebenso wie Sn eilen die Keratitis neuro- 
paralytica für eine rein traumatische, und zwar müssten ganz erhebliche 
Traumen einwirken, die ^der Pfeifendeckel^ fern zu halten ganz besonders 
geeignet sei. Dass die Verdunstung auf der Hornhautfläche von 
irgend welcher Bedeutung wäre, hielt er für ausgeschlossen, weil ;,der Pfeifen- 
deckel" dieselbe nicht verhindern könne. 

Auf der Naturforscherversammlung in Magdeburg (1884) hielt von 
Gudden im Anschluss an Betrachtungen über Decubitus einen Vortrag über 
die uns beschäftigende Frage. Er leugnet trophische Einflüsse und nimmt 
als ätiologisches Moment nur äussere Schädlichkeiten und zwar traumatische 
an, nach folgenden Versuchsresultaten: 
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1. Bei neugeborenen Kaninchen Anlegung eines Ankyloblepharon ; 
einige Wochen später Durchschneidung des Trigeminus, 10 Tage 
darauf Spaltung der Lider — vollkommen klare Hornhaut 
darunter. 

2. Der N. opticus wurde mit den Ciliamerven durchschnitten, die 
Cornea wurde unempfindlich, die Lider blieben empfindlich, — es 
trat keine Entzündung ein. 

3. Durchschneidung des Opticus, der Ciliarnerven und palpebralen 
Aeste des Oculomotorius; — keine Entzündung wegen Ptosis des 
Oberlids. 

4. Isolirung eines derartig operirten Thieres in einem glattwandigen 
Kasten, — in 6 Tagen keine Entzündung. Das Auge wurde aber 
alle halbe Stunde untersucht und gereinigt. Sobald dies versäumt 
wurde, trat die Entzündung sofort ein, zeigte aber bei weiterer 
Fortsetzung der Ptlege keine Fortschritte. 

5. Bei Facialisdurchschneidung und Exstirpation der Nickhaut wirkt 
der ßetractor bulbi so enorm, dass keine Entzündung entstehen 
kann, weil das Auge fast vollständig von den Lidern bedeckt wdrd. 

6. Die unempfindliche Hornhaut ist wahrscheinlich nicht leichter ver- 
wundbar, als die andere ; es ist aber sehr schwer, vollständig gleiche 
Reize anzuwenden. 

§245. Für diese rein traumatische Theorie sprechen aus der mensch- 
lichen Pathologie zunächst die Fälle von Lagophthalmus undTrige- 
minuslähmung, bei welchen Keratitis neuroparalytica zur Entwickelung 
gekommen war, siehe pag. 240 und von diesen besonders diejenigen mit Ent- 
wickelung des Geschwürs imLidspaltentheile der Hornhaut, vergl. pag. 241 . 

Ferner würden zur Stütze dieser Theorie die Fälle von Trigeminuslähm- 
ung mit Ptosis herangezogen werden können, bei welchen, angeblich wegen 
der Ptosis keine Keratitis neuroparalytica während der Beobachtungszeit zur 
Entwickelung gekommen war, siehe pag. 243. 

Die Krause'schen Fälle von Exstirpation des Ganglion üasseri mit 
dauernder Anästhesie der Hornhaut ohne Entwickelung einer Keratitis neuro- 
paralytica würden unter Berücksichtigung des folgenden Gesichtspunktes nicht 
gegen diese Theorie sprechen: 

Der synergische Lidschluss nämlich tritt auf der operirten Seite ebenso 
oft, zumeist mehrere Male in der Minute ein, wie er gewohnheitsgemäss auf 
der gesunden Seite durch den Reiz der Luft und die Verdunstung her- 
vorgerufen wird. Hierin könnte die Ursache, warum beim Menschen die 
Hornhaut sich nicht trübt, nicht vertrocknet, nicht abstirbt, und keine 
von den schweren Veränderungen beobachtet wird, wie sie bei den operirten 
Thieren einzutreten pflegen, gesucht werden. Zudem schützt ja der Mensch, 
trotz des völligen Gefühlsverlustes seine Sehorgane besser, als das Thier, das 
an alle Ecken mit den gefühllosen Augen anrennt. 

17* 
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Für einen Theil -derjenigen Fälle von Trigeminuslähmung aus der mensch- 
lichen Pathologie, bei welchen, etwa nach intrakraniellen Tumoren, Keratitis 
neuroparalytica aufgetreten war, müsste man dann im Sinne dieser Theorie 
eine durch die intrakranielle Krankheit bewirkte Herabsetzung der Intelligenz 
und der Aufmerksamkeit, kurz die Entwickelung einer geistigen Stumpfheit 
annehmen, die den Patienten zu gleichgültig gemacht habe, um Gefahren 
vom unempfindlichen Auge abzuwenden. 

v5 246. Gegen diese Theorie wären zunächst die Experimente Laborde's 
(771) hier anzuführen. 

Derselbe hat vermittelst eines besonderen Operationsverfahrens den 
Ramus ophthalmicus des Trigeminus innerhalb der Schädelhöhle mit sorg- 
fältiger Schonung der übrigen Zweige durchschnitten. Anfänglich erschien 
die Hornhaut anästhetisch, aber normal, die Conjunctiva injizirt ; später nach 
18 — 24 Tagen trat Hypopyon bei normaler Cornea auf, welche sich erst 
später trübte und von innen nach aussen perforirte. Dann heilte 
das Geschwür mit allmählicher Wiederherstellung der Sensibilität. Hieraus 
sei zu schliessen, dass die Erkrankung der Hornhaut nicht durch die 
Sensibilitätsstörung hervorgerufen worden wäre, sondern erst sekundär 
entstanden sei; daher bliebe auch die Sne 11 en'sche Prophylaxe ohne Nutzen. 

Auch Ollendorf|f's (719) Versuche lieferten den sichersten Beweis gegen 
die Senftleben'sche Theorie. Das Thier wurde mit beiden Hinterfüssen und 
dem Vorderfuss der unempfindlichen Seite auf einem grossen Brette so an- 
gebunden, dass es sich etwas bewegen konnte. Dabei war es mittelst einer 
Bauchbinde so aufgehängt, dass es auf dem Brette stand, sich aber nicht 
verletzen konnte. Auch hier entwickelte sich eine Keratitis. 

Ollendorff kommt bezüglich der traumatischen Theorie zu folgender 
These : die Hornhautentzündung bei Thieren, welche nicht gegen äussere Ver- 
letzungen geschützt wurden, ist auf traumatische Infektion zurückzu- 
führen, vorzüglich mit Staphylokokken, welche schon normaler Weise im Con- 
junctivalsacke stets vorhanden sind. 

Von den klinischen Beobachtungen würde mit dieser Theorie jene 
Reihe von Fällen (siehe pag. 245 und 247) nicht vereinbar sein, bei welchen 
nach einer Trigeminusläsion trotz der gleichzeitig vorhandenen Ptosis oder 
des sorgfaltigsten Schutzes des Auges durch einen Occlusivverband, dennoch 
die Keratitis neuroparalytica aufgetreten w^ar; ferner die Fälle von Trigemi- 
nusläsion, bei welchen trotz vorhandener Hyperästhesie des Auges eine Kera- 
titis neuroparalytica sich entwickelt hatte (siehe pag. 248), femer der Fall 
von Alt haus siehe pag. 129. 

Endlich sei des folgenden Einwurfs vonSeydel gedacht: „warum lässt 
die Hornhaut in einer grossen Anzahl von Fällen (vergl. unsere Zusammen- 
stellung pag. 249) trotz vollständiger Anästhesie lange Zeit nicht die geringste 
Veränderung erkennen? Oft liegen Jahre zwischen dem Eintritt der Trige- 
minuslähmung und der Entwickelung der Keratitis neuroparalytica, wie in 
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den Fällen von Nie den und Franke.^ (Vergleiche auch die von uns auf 
pag. 250 zusammengestellten Beobachtungen.) 

Ausserdem müsste jede insensible Hornhaut unter annähernd gleichen 
äusseren Bedingungen wenigstens ungefähr in demselben Zeitabschnitte vom 
Eintritt der Sensibilitätsstörung ab erkranken. In der That besteht aber 
hierin eine grosse Variabilität. 

Wie sei femer mit der traumatischen Theorie die Thatsache in 
Einklang zu bringen, dass die Keratitis zum Stillstande kommen könne und 
bis zu einem gewissen Grade der Heilung fähig sei, trotz Fortbestehens der 
Sensibilitätsstörung V 

f) Die xerotische Theorie. 

§ 247. Bei seinen Versuchen mit Trigeminusdurchschneidung am Kaninchen 
bestätigte Feuer (772) die von Snellen und Senftleben gemachten Be- 
obachtungen, dass durch Anbringen eines Drahtdeckels über dem* Auge der 
operirten Seite die Keratitis neuroparalytica hintan gehalten werden könne. 
Den Grund davon findet er jedoch darin, dass schon bei einer 
massigen Exkursion dieses Deckels das Ober- und Unterlid über 
die Cornea hin gezogen, die Cornea also unter dem Deckel stets 
von den Lidern bestrichen, demnach gereinigt und befeuchtet 
werde. — Folgendes sind die Endresultate seiner Experimente: 

1. Die Trigeminusdurchschneidung schädigt nicht in direkter Weise 
die Ernährung der Cornea ; sie bewirkt also weder unmittelbar die 
Entzündung der C'ornea, noch versetzt sie das Auge in einen Zu- 
stand verminderter Widerstandsfähigkeit gegen äussere Einflüsse. 

2. Die nach Trigeminusdurchschneidung eintretende 
Keratitis hat ihren Grund ausschliesslich in der 
Sistirung des Lidschlags. Der in der Lidspalte liegende 
Theil der Cornea erfährt eine Vertrocknung des Gewebes. Dieser 
nekrotische Theil wirkt nun als Reiz, infolgedessen eine 
reaktive Entzündung des ihn umgebenden Gewebes 
eintritt, welche die Ausstossung des nekrotischen 
Theils bezweckt. 

3. Die verminderte Thränensekretion beschleunigt und befördert die 
Bildung der Xerose, die aber auch ohne dieselbe eintreten müsse. 

4. Ein vor das Auge genähter Drahtdeckel oder Korkring und dergl. 
ist, solange man das Thier frei damit herumlaufen lässt, im Stande 
die Keratitis neuroparalytica (xerotica) hintanzuhalten, weil solche 
Vorrichtungen die Lider öfters über die Cornea hinziehen und auf 
diese Weise die Etablirung einer Xerose verhindern. 

5. Auch die Vemähung der Lidspalte schützt das Thier gegen die 
Keratitis neuroparalytica. 

6. Stösse sind nicht im Stande, eine der Keratitis neuroparalytica 
analoge Hornhautaffektion hervorzurufen. 
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E. V. Hippel (704) kommt zu dem Schlüsse, dass durch die Verdunst- 
ungstheorie sich das Auftreten der Entzündung in allen Fällen erklären lasse. 
Das Ausbleiben derselben in einigen Fällen hänge wahrschein- 
lich einerseits ab von Bedingungen, welche die Verdunstung 
weniger begünstigten, andrerseits von stärkerer Sekretion 
der Augen. 

Auch Ollendorff (719) huldigt der Vertrocknungstheorie und stellt 
folgende These auf: Bei Thieren, welche nach Trigeminusdurchschneidung 
gegen äussere . Verletzungen geschützt worden sind , tritt die Hornhautent- 
zündung sekundär, als Reaktion auf eine Vertrocknung der in der Lidspalte 
freiliegenden Hornhautpartie auf. Die dabei auf der Cornea in geringer 
Zahl gefundenen Bakterien sind für die Entstehung der Entzündung jeden- 
falls ohne besondere Bedeutung, wenigstens steht es auf Grund experimen- 
teller Versuche mit künstlich hergestellter Vertrocknung fest, dass letztere 
allein einfe Entzündung hervorrufen kann. 

Für die Entstehung einer Vertrocknungskeratitis nach Lähmung des 
Trigeminus, sei das menschliche Auge weit weniger disponirt, als das der 
Thiere, weil beim Menschen infolge des gemeinsamen Gesichtsfeldes stets ein 
gemeinsamer Lidschlag auf beiden Seiten erfolge, also das unempfindliche 
Auge durch den vom normalen her ausgelösten Lidschlag mitgeschützt 
würde. Damit sei jedoch für das menschliche Auge die Vertrocknung als 
Ursache der Entzündung noch keineswegs unbedingt ausgeschlossen, wenigstens 
wären dabei folgende Momente noch wohl zu berücksichtigen: 

1. Zunächst sei die reflektorische Thränensekretion auch beim Menschen 
an dem unempfindlichen Auge sicherlich herabgesetzt; 

2. dann sei wohl zu beachten, dass der Lidschlag, wenn er als 
Reflex vom normalen Auge aus auf beiden Seiten erfolge, immer- 
hin doch an Frequenz vermindert sei; denn unter normalen Ver- 
hältnissen werde durch jeden Reiz, der eines der beiden Augen 
treffe, beiderseits Lidschlag ausgelöst, während nach einseitiger 
Lähmung des Trigeminus von dem unempfindlichen Auge her ein 
reflektorischer Lidschlag nicht mehr erfolge. 

Für das normal mit Thränenflüssigkeit befeuchtete Auge sei diese Ver- 
langsamung des Lidschlages jedenfalls ohne Bedeutung; man müsse auch 
annehmen, dass diese Störung in der Lidbewegung allein nicht immer genüge, 
um selbst an dem unempfindlichen Auge mit verminderter Thränensekretion 
eine Vertrocknungskeratitis hervorzurufen. Dagegen spreche vor allen Dingen 
das seltene Auftreten der Keratitis beim Menschen nach Affektion oder Re- 
sektion der Nerven oder des Ganglion. — Aber die Frequenz des Lid- 
schlages sei im Allgemeinen normaler Weise so verschieden, dass 
bei einem Menschen mit schon vorher sehr seltenem Lidschlag 
nach einseitiger Lähmung des Trigeminus der Lidschlag nun so 
selten werden könne, dass bei gleichzeitigem Versiegen des 
Thränensekrets das Auge der Vertrocknungskeratitis verfalle, 
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während bei einem anderen Menschen mit vorher frequentem 
Lidschlage keine Vertrocknung und daher auch keine Entzünd- 
ung aufzutreten brauche. Dabei sei daran zu erinnern, dassdas 
Auge anästhetisch sei, die auftretende Trockenheit desselben 
also nicht von ihm empfunden werde und es sich daher auch 
nicht dagegen zu schützen suche. 

Individuelle Verschiedenheiten, welche für die Entstehung der Vertrock- 
nung von Bedeutung sein könnten, lägen ferner in der verschiedenen 
Weite der Lidspalte und in dem stärkeren oder geringeren Vor- 
treten des Bulbus. 

Jedenfalls sei also auch bezüglich der Vertrocknung ein prinzipieller 
Gegensatz zwischen Thier und Mensch nicht zu konstatiren, sondern man 
könne nur sagen, dass beim Thier nach einseitiger Trigeminus- 
lähmung ohne Schutz des betreffenden Auges stets eine Horn- 
hautentzündung auftreten müsse, nämlich entweder durch In- 
fektion nach stattgefundener Verletzung, oder durch Vertrock- 
nung, während beim Menschen, wenn Trauma und Infektion ver- 
mieden würden, das Auftreten der Entzündung von präexistenten 
Verhältnissen abhängig sei. 

Gleichwohl aber glaubt Ollendorff nicht, dass beim Menschen die 
Vertrocknung häufig die Ursache der Entzündung sei, denn es liege bei der 
bestehenden Anästhesie des Auges viel näher, an eine im Anschlüsse an eine 
Verletzung auftretende infektiöse Keratitis zu denken. Denn das Auge sei 
in Folge seiner Unempfindlichkeit den vielfachsten Insulten ausgesetzt, welche 
sich der Patient, der sich seines Leidens nicht jederzeit bewusst sei, selbst 
beibringe, z. B. die Möglichkeit einer Verletzung der Hornhaut 
beim Waschen des Gesichts (vgl. Fall Althaus pag. 129) etc. Der 
Conjunctivalsack berge dann stets genug pathogene Bakterien, 
um eine Infektion zu Stande zu bringen. — 

S 248. Die Vertrocknungstheorie hat wohl zur Zeit die meisten Anhänger 
unter den Experimentatoren, und es ist in der That kein Zweifel, dass bei ein- 
zelnen Fällen aus der menschlichen Pathologie nach Trigeminuslähmung die Ver- 
trocknung eine gewisse Rolle beim Zustandekommen einer Hornhautaffektion 
spielt, so vielleicht in den auf pag. 240 erwähnten Fällen mit Lagophthalmus 
und den pag. 241 erwähnten Fällen von Trigeminuslähmung, bei welchen das 
Geschwür im Lidspaltentheile entstanden war. 

Auch könnten diejenigen Fälle von Trigeminuslähmung für diese Theorie 
sprechen, welche zugleich mit einer Ptosis verliefen, und bei welchen keine 
Keratitis neuroparalytica zur Entwickelung gekommen war (vergl. pag. 24»S). 

Nicht gegen diese Theorie sprechen femer die Fälle von Trigeminus- 
lähmung, in welchen trotz vollständiger Anästhesie der Hornhaut keine Kera- 
titis neuroparalytica sich entwickelt hatte (vergl. pag. 249). 
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Ebenso sprechen nicht gegen diese Theorie die Fälle mit spätem Auf- 
treten der Keratitis neuroparalytica , nachdem schon lange Zeit eine An- 
ästhesie der Hornhaut bestanden hatte (vergl. pag. 250). 

Im ersteren Falle darf man annehmen, dass das sorgfältige Fernhalten 
aller schädlichen äusseren Einflüsse von der Hornhaut die Entwickelung einer 
Keratitis neuroparalytica verhindert hätte, während bei den letzteren Fällen 
schliesslich diese Sorgfalt für die Dauer der Zeit nicht ausgereicht habe, um 
eine Hornhauterkrankung zu verhüten. 

Es ist nicht schwer zu erkennen, dass der schwache Punkt der Ver- 
trocknungstheorie in der Erklärung des Auftretens der Keratitis neuropara- 
lytica beim Menschen beruht; und so klingt denn schon die folgende Moti- 
virung Ollendorf f's ziemlich gesucht, wo er sagt: ^Wenn in einigen Fällen 
von Ganglionresektion, oder bei einer intrakraniellen Lähmung des Trigeminus, 
trotz eines Schutzverbandes und prophylaktischer Atropininjektionen frühzeitig 
eine Entzündung der Hornhaut auftrat, so ist wohl auch hier eine primäre 
Verletzung mit sekundärer Infektion anzunehmen, denn gerade bei dem zur 
Atropineinträufelung nothwendigem öfteren Verbandwechsel ist eine Verletzung 
des unempfindlichen Auges leicht möglich. Ebenso kann auch dadurch, dass 
das Auge unter dem Verbände geöflfnet wird, und die Hornhaut sich an dem- 
selben reibt, ein oberflächlicher Defekt der Cornea zu Stande kommen." 

§ 249. Feuer (772) achtet offenbar als natürliche Konsequenz seiner 
Theorie die Keratitis e lagophthalmo gleich der Keratitis neuroparalytica. 

E. Böckmann (753) ist derselben Ansicht. 

Bezüglich der Differentialdiagnose zwischen Keratitis e lagoph- 
thalmo und Keratitis neuroparalytica, sagt jedoch Fuchs in seinem 
Lehrbuche pag. 185 Folgendes: 

Die Verwechselung der drei Keratitisformen: Keratitis e lagoph- 
thalmo, Keratitis neuroparalytica und Keratomalacie wurde 
dadurch begünstigt, dass dieselben verschiedene gemeinschaftliche Züge 
aufweisen. Zu diesen gehört die Trockenheit, welche die Augen zeigen, 
sowie die im Verhältnis zur schweren Keratitis sehr geringen Reizer- 
scheinungen, also das Fehlen stärkerer Thränensekretion, das Fehlen des 
Blepharospasmus und oft auch der Schmerzen. Die Trockenheit des Auges 
ist aber bei diesen drei Keratitisformen auf ganz verschiedene Momente zu- 
rückzuführen : 

a) Bei der Keratitis e lagophthalmo besteht eine wirk- 
liche Austrocknung der Hornhautoberfläche durch Verdunst- 
ung. Sie betrifft nur die biossliegenden Theile der Hornhaut 
und kann durch Verschluss der Lider beseitigt werden. Die 
Austrocknung ist hier die einzige Ursache aller weiteren Ver- 
änderungen. 

b) Bei der Keratomalacie ist die Hornhaut nicht wirklich 
au.sgetrocknet, sondern sie sieht nur so aus, weil an ihrer 
Überfläche die Thränenflüssigkeit nicht haftet. Dieses trockene 
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Aussehen ist auch vorhanden, wenn das Auge in Thränen 
schwimmt, oder beständig geschlossen gehalten wird; selbst- 
verständlich vermag auch das Verbinden des Auges nichts 
gegen diese Art von Trockenheit. Sie ist bedingt durch 
eine fettige Metamorphose der Epithelzellen , welch' Letztere 
in Folge davon durch die Thränenflüssigkeit nicht benetzt 
werden. 
c) Bei Keratitis neuroparalytica besteht weder wirkliche 
Austrocknung der Hornhaut, wie bei der Keratitis e Lagoph- 
thalmo noch die eigenthümliche fettige Beschaffenheit der 
Oberfläche, wie bei Keratomalacie ; das Auge sieht vielmehr 
nur trocken aus, weil trotz der starken Entzündung der 
Hornhaut der Thränenfluss fehlt, den wir sonst unter diesen 
Umständen zu sehen gewohnt sind. Es ist eben die Sekretion 
der Thränendrüse vermindert oder aufgehoben. Dabei ist 
jedoch die Befeuchtung des Auges ganz hinreichend, wie dies 
ja auch nach der Exstirpation der Thränendrüse der Fall ist. 
§ 250. Gegen die Verdunstungstheorie sprechen zunächst nun 
folgende Experimente: 

Senftleben (773) sperrte die Kaninchen mit dem Halse in ein rundes 
Loch einer Holzkistenwand so, dass jede Verschiebung der Kopfhaut bei den 
Versuchen des Thieres, den Kopf zurückzuziehen, verhindert wurde. Er Hess 
auf diese Weise Thiere 14 Tage lang und länger in dieser Kiste sitzen; die 
Cornea der operirten Seite blieb aber absolut klar, nicht die geringste Trüb- 
ung stellte sich ein. Sobald sich aber die Thiere danach frei in der Kiste 
bewegen konnten, trat sofort in gewöhnlicher Weise Nekrose auf, die schon 
nach 6 —8 Tagen erkennbar war. 

Ferner wickelte er die Thiere so ein, dass nur der Kopf frei blieb und 
jede Bewegung unmöglich gemacht war. Liess er die Thiere auf diese Weise 
so auf der Seite liegen, dass das Auge der operirten Seite nach oben kam, 
dann wurde die Verdunstung durch nichts gehindert, und dennoch 
kam es nie zu irgend welcher Nekrose, selbst wenn die Thiere 
curaresirt waren, somit alle Thätigkeit des Retractor bulbi, sowie überhaupt 
der Augenmuskeln ausgeschlossen war, und die reichlicher als sonst auftretende 
Thränenflüssigkeit durch Fliesspapier absorbirt wurde. 

Wird nach Gudden (774) und Hanau (754) zugleich mit der Trige- 
minusdurchschneidung die Palpebra tertia entfernt, so tritt keine Keratitis 
auf, während Balogh (755), welcher dabei die Nickhaut an die Nasenhaut 
annähte, erst dann eine Keratitis beobachtete, wenn eine eitrige Entzündung 
der Nickhaut auftrat, und der Eiter die Cornea benetzte. 

Die Exstirpation der Thränendrüse bewirkt selbst bei gleichzeitigem 
Durchschneiden des Nerv, facialis keine Veränderung an der Hornhaut- 
(Sn eilen). Nach E. v. Hippel (1. c.) rufe jedoch die Thränendrüsenexstir- 
pation deshalb keine Vertrocknung hervor, weil das Auge empfindlich bleibe, 



266 Die xerotische Theorie. 

und der reflektorische Lidschluss erhalten sei. Die Facialisdurclischneidiing 
führe aber deshalb zu keiner Vertrocknung der Hornhaut, weil sich die 
Thränen in dem abstehenden Unterlide sammelten. 

Gegen diese Angabe v. Hippels kann nun ein Fall von doppelsei- 
tiger Keratitis neuroparaly tica von Junge (756) ins Feld geführt 
werden, bei welchem ßöthung der Bindehaut und starkes Thränen vor- 
handen war und bei der Schlaifheit des Unterlides eine Ansammlung von 
Thränenflüssigkeit im Bindehautsacke stattfand. In diesem Falle war also 
trotz dieser reichlichen Thränensekretion und der Ansammlung von Thränen 
im Bindehautsacke Keratitis neuroparalytica aufgetreten. 

Was diesen letzten Punkt anbelangt, so stimmt auch ein Fall von doppel- 
seitiger Keratitis neuroparalytica, den Althaus (401, vergl. pag. 129) 
beobachtet hatte, mit dieser Annahme v. Hippels nicht überein. Denn bei 
diesem Patienten war „eine pathologische Hypersekretion des Con- 
juncti valschleims vorhanden, durch welche das Auge feucht 
erhalten wurde". 

Auch bei dem auf pag. 207 von uns beschriebenen Falle von Keratitis 
neuroparalytica schwamm die in Folge von Ptosis sympathica schon an und 
für sich verengte Lidspalte (vergl. Fig. 38) zu einer Zeit noch in Thränen, wo 
die Mitte der Cornea in grossem Umfange vom Epithel schon entblösst war. 

Uebrigens sei an dieser Stelle hervorgehoben, dass der allgemeinen Er- 
fahrung entsprechend beim Versiegen der Thränensekretion schon die normale 
Absonderung der gewöhnlichen Conjunctivalttüssigkeit genügt, um die Cornea 
vor Vertrocknung zu bewahren. 

Femer sprechen gegen die Vertrocknungstheorie eine Reihe gewichtiger 
Beobachtungen aus der menschlichen Pathologie, so vor allen Dingen 
jene Reihe von Fällen (vergl. pag. 245) mit Trigeminuslähmung, bei welchen 
trotz des Schutzes der Cornea vor Vertrocknung durch eine dabei bestehende 
Ptosis, eine Keratitis neuroparalytica dennoch zur Entwickelung gekommen 
war. Femer, sich daran anschliessend, die auf pag. 247 erwähnte Reihe 
von Beobachtungen, bei welchen trotz der sorgfältigsten Pflege des Auges mit 
Schutzverband etc., dennoch das Auftreten deir Keratitis neuroparalytica nicht 
abgewendet werden konnte. 

Ferner wäre mit dieser Theorie nur sehr gezwungen jene Reihe von 
klinischen Beobachtungen zu erklären, bei welchen trotz erhalten gebliebener 
Homhautsensibilität dennoch eine Keratitis neuroparalytica sich entwickelt 
hatte, und noch schwieriger diejenigen, bei welchen unter vorhandener Hyper- 
ästhesie der Hornhaut eine Keratitis aufgetreten war (vergl. pag. 248). 

Ausserdem wird von dem Falle Graff (402) berichtet, dass die Horn- 
haut zwar trocken gewesen sei, aber keine Keratitis sich entwickelt habe. 

Auch jene Reihe von Fällen pag. 242 niit Trigeminuslähmung und 
•Lagophthalmus ohne Keratitis neuroparalytica gehört hierher, bei welchen 
der reflektorische Lidschlag, sowohl durch die Lähmung des Trigeminus, 
als die des Facialis gänzlich aufgehört hatte, und auch die Thränen- 
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Sekretion, die ja theils dem Trigeminus, theils dem Facialis zugeschrieben 
wird (siehe pag. 6 — 8), doch ganz oder fast ganz weggefallen war. Ferner ist 
es eine logische Forderung, dass bei Geltung der Vertrocknungstheorie dann 
auch an der Oberfläche der Hornhaut zuerst und am intensivsten sich 
der Krankheitsvorgang oflenbaren müsse. Wenn dies nun auch für die grosse 
Mehrzahl der Fälle von Keratitis neuroparalytica zutriift, so widersprechen 
dem jedoch diejenigen Beobachtungen, bei welchen (vergl. pag. 210) parenchy- 
matöse Trübungen aufgetreten waren bei normaler Hornhautoberfläche, oder 
eine Abscessbildung in der Tiefe der Cornea (siehe pag. 212) zur Ent- 
wickelung gekommen war. 

§ 251. Ferner macht Seydel mit Recht gegen die Vertrocknungstheorie 
geltend, dass Patienten mit doppelseitiger Hornhautanästhesie auch 
am meisten der Gefahr der Keratitis neuroparalytica ausgesetzt sein müssten, 
wegen des Verlustes des konsensuellen Lidschlags vom Trigeminus her. In 
der That zeigten auch die folgenden Fälle von doppelseitiger Trige- 
minuslähmung doppelseitig eine Keratitis neuroparalytica: 

C. W. Müller (79, Fall 2). 

V. Graefe (775). 

Genkin (290) vergl. pag. 128. 

Alt haus (401) vergl. pag. 129. 

Williams (596). 

Feuer (776). 

Junge (756) vergl. pag. 220. 

Leudet (285) vergl. pag. 127. 

Westphal (400) vergl. pag. 226. 

M acregor (392) vergl. pag. 127. 

Labarriere (283) vergl. pag. 94. 

Bei dem Falle Sachsalber's (712) mit doppelseitiger Keratitis neuro- 
paralytica glaubte dieser Autor aus dem Umstände, dass der Lidschlag 
vollkommen erhalten und die Thränensekretion vermindert war, eine 
Schädigung von den in der Bahn des Trigeminus verlaufenden trophischen 
Fasern annehmen zu dürfen. 

Boucher's (787) Beobachtung mit doppelseitiger Keratitis neuropara- 
lytica darf, weil es sich um eine phlegmonöse Entzündung der Gesichtsnerven 
handelte, nicht hierherzuzählen sein. 

Dagegen trat in den folgenden Fällen von doppelseitiger Hornhaut- 
anästhesie nach Trigeminuslähmung keine Keratitis neuroparal. auf. 

Rothmann (333) vergl. pag. 128. 

Grabower (395) vergl. pag. 128. 

Mackenzie (393) vergl. pag. 127. 

Wollenberg (263) vergl. pag. 110. 

Adamkiewicz (289) vergl. pag. 88. 

Bristowe (293) vergl. pag. 127. 

Seydel (769) [Fall IV]. 



268 Die mycotische Theorie. 



g) Die mycotische Theorie. 

§ 252. Ebe rth (777) nimmt eine Verdunstung an, herbeigeführt durch Offen- 
stehen des Auges. Diese bewirke aber nicht an und für sich die weiteren 
Erscheinungen, sondern sie ermögliche den Mikroorganismen in 
die Cornea einzudringen und hier eine Entzündungsform anzu- 
regen, die ganz der ernsten Hornhautdiphtherie im klinischen, sowie im mikro- 
skopischen Verhalten gleichen solle. 

Nach Balogh (755) macht die Trigeminusdurchschneidung das Auge 
gefühllos. Dadurch könne leicht ein traumatischer Epithelver- 
lust entstehen, der den Mikroorganismen den Eingang ermög- 
liche, und diese seien dann die eigentlichen Erreger der aufr 
tretenden Entzündung. Durch vorsichtiges Vernähen der Lidspalte will 
er die Affektion auf die Dauer verhindert haben, was Snellen bekanntlich 
nicht gelungen war. 

Panas (778) glaubt, dass es bei der Keratitis neuroparalytica aus 
irgend einer Ursache zu einer Schädigung des Trigeminus 
komme, welche den Boden für eine Infektion pathogener Mi- 
kroben abgebe. 

Schmidt-Rimpler [721) beschreibt einen Fall von Keratitis neuroparal. bei 
einem 68jährigen Patienten, der vollkommene Anästhesie des I. und II. Trigeminosastes 
und Lagophthalmus hatte. Es wurde ein längs der Lidspalte laufender Epithelverlust von 
eigenthümlich trockenem Aussehen beobachtet, an dessen Ende sich immer von 
neuem gelbe Fäden ansetzten, die ziemlich viel Mikrokokken enthielten. 
Hypopy on-Iritis ; Tension etwas verringert. Trotz Schlussverbandes und Zunähen der Lid- 
spalte erfolgte Perforation und Irisprolaps, alsdann Heilung mit Pupillen verschluss. 

Turner (779) ist bei Thier versuchen, die er in Gemeinschaft mit Ferrier 
unternommen hatte, und bei denen der Trigeminus in seinen verschiedenen 
Abschnitten bis in die centralen Wurzelgebiete hinein zerstört worden war, 
zu anderen Ergebnissen gelangt. Trotz der vollkommenen Anästhesie der 
Hornhaut stellte sich doch nur zweimal unter 18 Versuchen in Folge von sep- 
tischer Infektion Zerstörung der Hornhaut und Panophthalmitis ein; zweimal 
wurde ausserdem im Bereiche der Lidspalte eine leichte, nicht fortschreitende 
Cornealtrübung beobachtet. Die übrigen Thiere zeigten keine Veränderungen, 
sie blieben bis zu 4 Monaten unter Aufsicht. Wurde die Hornhaut ab- 
sichtlich gereizt, so traten vorübergehende Entzündungen auf, die aber 
wieder zur Heilung gelangten. Auf Grund dieser Ergebnisse seiner Thier- 
versuche glaubt Turner nicht, dass die Durchschneidung des I. Astes oder 
des Ganglion Gasseri einen neuroparalytischen Einfluss auf die Hornhaut aus- 
übe, und führt die in seltenen Fällen beobachteten Störungen auf eine ent- 
zündliche Reizung zurück, welche in septischer Infektion begründet sei. 

S 253. Es unterliegt keinem Zweifel, dass ein Theil der Fälle von Keratitis 
neuroparalytica und namentlich diejenigen Beobachtungen, in welchen ein 
rascher Zerfall des Hornhautgewebes resp. eine Besserung nach Anwendung 
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desinfizirender Mittel [Fall Kroll] (751) konstatirt wurde, auf exogener In- 
fektion beruhen. 

Ferner hatten wir schon früher pag. 212 hervorgehoben, dass wir die 
seltene Bildung tiefer Hornhautabscesse bei intakter Hornhautoberfläche, und 
Comealanästhesie nach Trigeminuslähmung als die Folge einer endogenen 
Infektion ansehen. Alle Fälle von Keratitis neuroparalytica aber, wie es die 
mykotische Theorie will, als Folgezustand eine Infektion ansehen zu 
sollen, scheint uns doch allzuweit über das Ziel hinauszuschiessen. So ist 
denn auch die Zahl der Gegner dieser Theorie eine sehr grosse. 

Feuer (772) kann nach seinen negativen anatomischen Befunden die 
mykotische Einwanderung nicht als ein ursächliches Moment betrachten. 

Nach Francke (736) ist den Bakterien nur eine untergeordnete Rolle 
bei dem Entstehen der Keratitis neuroparalytica einzuräumen. 

E. V. Hippel (704) kommt zu dem Schlüsse, dass die Mikroorganismen 
kein regelmässiger Befund sind und daher als ätiologisches Moment nicht in 
Betracht kommen können. 

Neuerdings hat E. v. Hippel (780) zu einem bei einem Menschen be- 
obachteten Falle, wegen des dabei aufgetretenen stärkeren eitrigen Charakters 
des Prozesses, eine Betheiligung von Mikroorganismen doch als sehr wahr- 
scheinlich hingestellt. 

Wie wir schon früher hervorgehoben haben, sind aber bei diesen Fällen 
die Mikroorganismen als sekundäre Ursache anzusehen. Denn die unversehrte 
Epitheldecke der Hornhaut bietet keinen Angriftspunkt für ektogene In- 
fektion. Sonst müsste ja das stetige Vorkommen von pathogenen Mikroorga- 
nismen im normalen Conjunktivalsack, unter welchen Axenfeld (781), Xerose- 
bacillen, Staphylokokken und Pneumokokken besonders hervorhebt, 
stets eine Infektion hervorrufen. 

Es muss also jedenfalls durch andere Momente zunächst erst eine Alte- 
ration der schützenden Epitheldecke hervorgebracht sein, wodurch den Mikro- 
organismen eine Eingangspforte gegeben ist. Diese Gelegenheit ist aber durch 
die Anästhesie der Lider und der Hornhaut, durch Vertrocknung derselben 
und Einwirkung von Trauma wenigstens beimThiere leicht gegeben. Dabei 
wird noch durch das Fehlen des Lidschlags und der reflektorischen Thränen- 
sekretion die Infektion begünstigt, weil das Abkehren und Abspülen der Horn- 
haut dabei in Wegfall kommt, ein Umstand, welcher die Ansiedelung von 
Mikroorganismen an der Cornea begünstigt. 

Jedenfalls ist für das häufige Vorkommen von eiteriger Keratitis nach 
Trigeminusdurchschneidung beim Thier die nicht abzuwendende In- 
fektionsgefahr als ganz hervorragender Faktor anzusehen. 

Nach Ollendorff (719) ist noch ausserdem zu beachten, dass bei der 
Keratitis nach Trigeminusdurchschneidung die Bakterien stets nur auf 
der Oberfläche, niemals aber im nekrotischen Bezirke selbst zu 
finden sind. 
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Bei dem Menschen liegen dagegen die Verhältnisse ganz anders: Wenn 
011 endo rff sagt (1. c. 506) Jedoch entspricht bei der übensuegenden Mehr- 
zahl der klinischen Fälle das ganze Bild und der Verlauf so vollkommen dem- 
jenigen der infektiösen Keratitis, d. h. dem einfachen Ulcus corneae, dass die 
Annahme einer Infektion für diese Fälle durchaus gerechtfertigt erscheint", so 
können wir nach unseren Erfahrungen diesem Urtheile nicht beipflichten. 
Zumal jenßr pag. 210 erwähnte, von uns beobachtete Fall von Trigeminus- 
lähmung mit Ptosis, bei welchem sich ein bis zur Descemeti reichender, quer- 
ovaler, in der Hornhautraitte gelegener Substanzverlust entwickelt hatte, 
zeigte auch nicht die geringste Aehnlichkeit mit einem Ulcus »corneae. 

§ 253. Leider liegen mikroskopische Untersuchungen von mensch- 
lichen Bulbis mit neuroparalytischer Keratitis bis jetzt nur in drei Fällen vor. 
Von diesen ist der von Tr eitel (324) beschriebene mit positivem Befunde 
ein einfaches Ulcus corneae, welches bei gleichzeitig eitriger Phleg- 
mone mit Gesichtserysipel (!) aufgetreten war. 

Der zweite von de Schweinitz (690) beschriebene Fall entspricht in 
seinem pathologisch-anatomischen Befunde ebenfalls einer infektiösen, eitrigen 
Keratitis mit Perforation der Hornhaut, doch fehlt hier die Angabe 
über den Bakterienbefund. 

In dem dritten Falle E. v. Hippels (780) unterscheidet sich das 
pathologisch-anatomische Bild in nichts von demjenigen beim Kaninchen nach 
Trigeminusdurchschneidung. v. Hippel konnte jedoch in den Präparaten 
nirgends Bakterien nachweisen, vermuthete aber, dass gleichwohl eine ober- 
flächliche Ansiedelung von Mikroorganismen stattgefunden habe, und dass 
diese nachher abgespült worden seien. 

Die Frage, ob die reaktive Infiltration der Cornea nach Trige- 
minusdurchschneidung nicht als eine Folge der Vertrocknungsnekrose 
aufgefasst werden könne, und die gefundenen Bakterien nur als accidentell 
anzusehen wären, hatte Senftleben für das Trauma, und Feuer für die 
Vertrocknung ohne weiteres zugegeben. 

Leber (782) nimmt als Ursache dieser Art von Entzündung an, dass 
in den abgestorbenen Theilen Zersetzungsprodukte auftreten, welche in das 
gesunde Gewebe diff'undiren und dadurch eine Leukocytenauswanderung aus 
den Gefässen hervorbringen. 

§ 254. Nachdem wir die experimentellen und klinischen Erfahrungen, 
sowie die aus denselben hervorgegangenen Theorien über das Wesen der 
Keratitis neuroparalytica ausführlich mitgetheilt und besprochen haben, 
fassen wir noch einmal die aus der Pathogenese des Herpes zoster ophthal- 
micus, sowie die aus den ohne Herpeseruptionen verlaufenen Fällen von 
Trigeminusläsion gewonnenen Gesichtspunkte kurz zusammen, um auf dieser 
Basis diejenigen Anschauungen zu entwickeln, welche wir den krankhaften 
Erscheinungen im Trigeminusgebiete, sofern sie das Auge betrefi'en, zu Grunde 
legen. 
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Wie wir schon pag. 202 hervorgehoben haben, handelt es sich beim 
Herpes zoster ophthalmicus vorwiegend um einen neuritischen Prozess, 
der sich mit Vorliebe im Frontalzweige des I. Trigeminusastes etablirt, sich 
aber auch nicht selten bis ins Ganglion Gasseri erstreckt. Die Frage nun, 
ob das die Neuritis auslösende Agens infektiöser, toxischer oder rein 
träum atisch-alterirender Natur sei, richtet sich nach dem einzelnen Falle, 
wie dies ja unmittelbar aus dem Kapitel über die Aetiologie des Zoster sich 
ergiebt (pag. 203). 

Die charakteristische Erscheinung des Herpes zoster ophthal- 
micus ist eine Bläscheneruption auf der äusseren Haut, der Conjunctiva 
und Cornea. Da nun die Conjunctiva bulbi die vordere Fläche des Augapfels 
überzieht und sich als Epithelschicht über die Hornhaut verbreitet, so ist 
aus dieser Kontinuität der Bindehaut auch leicht zu entnehmen , warum so 
häufig krankhafte Prozesse derselben am Homhautrande nicht Halt machen, 
sondern sich auf die Oberfläche der Cornea fortsetzen. Da ferner die Con- 
junctiva entwicklungsgeschichtlich aus demselben Keimblatte, wie die äussere 
Haut entsteht, so ist es leicht verständlich, dass unter Nerveneinfluss be- 
wirkte Bläschenbildungen auf der Gesichtshaut, auch in gleicher Weise auf 
der Conjunctiva und der Cornealfläche hervortreten. Wie die Zosterbläschen 
aber nicht allein eine Abhebung der Epithelschicht der Gesichtshaut, sondern 
auch nicht selten einen mehr oder weniger tiefen Substanz verlust in der 
Cutis erzeugen, so sehen wir betreffenden Falls bei dieser Krankheit die 
oberen Schichten des Parenchyms der Binde- und Hornhaut fast 
immer, und die tieferen sehr häufig in Form von Trübungen, oder mehr 
oder weniger umfangreichem Epithelverlust mit leichtem oder tiefgreifendem 
Zerfalle der Hornhautsubstanz, in Mitleidenschaft gezogen. 

Ganz dieselben Homhautveränderungen kann man aber in gleicher 
Weise bei einer grossen Anzahl derjenigen Fälle von Trigeminusläsion beob- 
achten, welche ohne Herpeseruption einhergehen, eine Thatsache, die wir 
schon auf pag. 174 und 209 näher beleuchtet haben. 

Die Bläscheneruption beimHerpes zoster ophthalmicus ist 
nun nach unserer Ansicht die Folge eines durch den neuritischen 
oder perineuritischen Prozess auf den Nerven ausgeübten Reizes, 
was schon aus der Hyperästhesie und den heftigen Schmerzen 
hervorgeht, welche dem Ausbruche der Bläschen voraufgehen, 
oder doch die Eruption derselben einzuleiten pflegen. 

Wenn nun die Hornhautveränderungen bei den Fällen von Trige- 
minusaflfektion mit Herpes zoster und ohne einen solchen ganz die gleichen 
sind, und die Ursache des Herpes zoster auf einer Reizung des zugehörigen 
Nerven beruht, so darf man auch bei den ohne Herpes verlaufen- 
den Fällen von Quintusläsion annehmen, dass ebenfalls hier ein 
Reizzustand imNerven bestehe, der durch irgend einen patho- 
logischen Prozess bedingt und unterhalten werde. Für diesen 
Analogieschluss dürfte auch der Umstand sprechen, dass zwischen den Schul- 
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fällen von Herpes zoster ophthalmicus und den ohne Herpes einhergehen- 
den organischen Trigeminusläsionen zahlreiche Uebergänge existiren, 
wie z. B. in unserem nachher zu schildernden Falle L. , bei welchem eine 
Trigeminusläsion ohne Herpes zoster bestand, aber die Keratitis neuro- 
paralytica mit Bläschenbildung (durch die Westien'sche Lupe konsta- 
tirt) einherging. Andrerseits kommen Fälle zur Beobachtung mit beträcht- 
licher Anästhesie im Quintusgebiete, mit grossem Substanzverluste der Horn- 
haut und ganz spärlicher Herpesbläschenentwicklung, wie in unserem Falle 
E. R. pag. 207. 

Dass die trophi sehen Störungen gerade in der Cornea besonders 
evident zu Tage treten, dürfte in der Durchsichtigkeit und Gefässlosigkeit 
dieses Organs begründet sein, bei dem dann auch die geringste Alteration, 
zumal unter Anwendung des Hornhautmikroskopes, leicht zu konstatiren ist. 

§ 255. Mit den trophisch-vasomotorischen Störungen bei Alteration des 
Trigeminus hatten wir uns früher (pag. 145) schon eingehend beschäftigt; 
nicht genügend haben wir aber dort hervorgehoben, wie häufig sich ödema- 
töse Veränderungen zu Alterationen in den peripheren Nerven 
hinzugesellen. Weir Mitchell (804) hat in 106 Fällen Oedem als 
Vorläufer oder Begleiter einer Neuralgie auftreten sehen. Namentlich nach 
Nervenverletzungen beobachtet man häufig Oe dem e in den betreffenden 
Theilen. So sahen wir in zwei Fällen nach Verletzungen des Medianus hart- 
näckige Oedeme der Finger. In dem einen derselben trat erst Heilung nach 
Freilegung des Nerven von dem ihn bedrängenden Sarkomgewebe ein. Herbert 
Majo (805) fand bei einer Verletzung des Quintus die entsprechende Gesichts- 
hälfte kurz darauf ödematös geschwollen, bei gleichzeitiger Anästhesie der 
Haut und Zugrundegehen der Cornea auf derselben Seite. Es muss jeden- 
falls in solchen Fällen in Betracht gezogen werden, dass die Hornhaut- 
trübung die Folge eines trophopathischen Oedems darstellen kann. 

Dass die trophische Störung bei der Keratitis neuroparaly tica 
auch in Form von Bläschen auftritt, haben wir schon mehrfach erwähnt. 

Endlich ist festgestellt, dass ebenso wie nach centralen Nerven- 
erkrankungen, auch nach Entzündung und Verletzung peripherer Nerven, 
Nekrosen, Gangrän und Geschwüre eintreten können. Schon früher 
erwähnten wir des gangränösen Herpes zoster. Weir Mitchell (804) 
sah ebenso wie G übler (806) u. A. Ulcerationen der Haut nach Verletzung 
von Nerven auftreten. Wir selbst beobachteten einen hierhergehörigen Fall 
im Jahre 1893. 

Ein 12 jähriger Knabe fiel mit der linken Hand so in eine Glasscheibe, dass der 
N. medianus beinahe völlig durchtrennt war. Die Wunde wurde ohne Herücksichtigung 
des Nerven zugenäht und heilte, lu der Folge entwickelte sich eine Atrophie mit Ent- 
artungsreaktion der vom Medianus versorgten Handmuskeln. Die Finger konnten nicht 
gebeugt werden, sie waren bläulichroth und kUhler als die Finger der rechten Hand. An 
den Kuppen des 2., 8. und 4. Fingers befanden sich runde Geschwüre. 
Dr. C r d u a legte den Medianus frei und excidirte die verdickte, den Nerven bedrängende Narbe, 
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80 dass der Medianus befreit wurde. Die Wunde vernarbte. Es trat allmählich völlige Heilung 
der Geschwüre ein, die Handmuskeln erlangten ihr normales Volumen und ihre elektrische 
Erregbarkeit wieder. 

Auch Leloir (807) theilte einige Beobachtungen mit, bei denen er in 
den peripheren Enden solcher Nervenzweige, die er aus der Umgebung 
von durch Gangrän und andere Ulcerationen veränderten Hautpartien ent- 
nommen hatte, die Nervenfasern wesentlich umgewandelt fand, 
während die Centralpartien und die Ganglien sich als völlig 
intakt erwiesen. Wenn sich aus dieser Zusammenstellung ergeben hat, 
dass die drei Formen der trophischen Störung: Oedem, Bläschenbildung 
und Nekrose resp. Geschwür als Folge von peripheren Nervenstörungen 
sich manifestiren, so weist diese Thatsache aus der Nervenpathologie darauf 
hin, dass die angeführten trophischen Störungen durch Erkrankung auch des 
peripheren Theils des Trigeminus in gleicher Weise auf der Hornhaut 
hervorgerufen werden könnten. 

§ 256. Von allen Theorien nun über die trophischen Störungen im 
Allgemeinen (pag. 138) halten wir die C ha r cot' sehe Annahme für diejenige, 
welche am klarsten und ungezwungensten alle die trophischen Homhautver- 
änderungen erklärt, welche wir in dem Sammelnamen einer Keratitis neuro- 
paralytica zusammenzufassen pflegen. Darum führen auch wir die 
Keratitis neuroparalytica auf Reizzustände im Trigeminus- 
gebiete zurück. 

Wie aus unseren Zusammenstellungen zahlreicher klinischer Beobacht- 
ungen, aus dem Studium des Angriflspunktes der krankmachenden Ursache 
und aus der Art derselben hervorgeht, darf man mit ziemlicher Sicherheit 
die Behauptung aufstellen, dass das Auftreten der Keratitis neuroparalytica 
nicht an bestimmte Oertlichkeiten im Verlaufe des Trigeminus (entgegen- 
gesetzt der früheren Anschauung siehe pag. 234) geknüpft ist. 

Anders verhält es sich jedoch mit dem Wesen des Krankheitsherdes 
selbst und der Art seiner pathologischen Einwirkung auf den Quintus, indem 
es bezüglich des eventuellen Hervortretens einer Keratitis neuroparalytica 
vor allem auf das Moment der Reizeinwirkung selbst an einer beliebigen 
Stelle im Verlaufe des Trigeminus, in zweiter Linie aber auch auf die Qualität 
(Tumor, Abscess, Entzündung etc.) der krankmachenden Ursache ankommt. 

Nur in diesem Sinne lassen sich unserer Ansicht nach die vielfach 
citirten Kraus e'schen Befunde nach Exstirpationdes Ganglion Gasseri deuten, 
die ja für die Physiologie des Trigeminus so ausserordentlich klärend gewirkt 
haben. Zunächst ist mit der positiven Thatsache, dass nach so vielen, durch- 
aus gelungenen Ganglionexstirpationen keine Keratitis neuroparalytica zur 
Entwickelung gekommen war, die Annahme rein trop bischer Nerven- 
fasern nicht vereinbar. Wie aber steht es mit den nach Krause 
operirten Fällen, bei welchen doch eine neuroparalytische Hornhautent- 
zündung zu Stande gekommen war? Hierbei ist der Umstand im Auge zu 
behalten, dass die Krause'sche Ganglienexstirpation eine ausserordentlich 
schwierige Operation darstellt, bei der es zu erheblichen Zerrungen 

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. II. Bd. I. Abtheilung. 18 
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und Reizungen der Trigeminusäste kommen kann. Erklärt doch 
Krause selbst die Verminderung der Thränensekretion in einem seiner 
Fälle durch Zerrung des N. petros. superf. major (eine Ansicht, die wir 
übrigens nicht theilen). Beweisender wäre der Fall Krause's, bei dem 
nach peripherer Entfernung des I. Trigeminusastes eine Keratitis neuropara- 
lytica vielleicht dadurch eintrat, dass der N. supraorbitalis möglichst weit hinten 
blossgelegt und nach dem Thiersch'schen Verfahren herausgedreht wurde, 
wobei natürlich ein grosser Reiz des centralen Stumpfes gesetzt werden 
musste. Hat doch auch Spalitta (721) darauf hingewiesen, dass die Operation 
am Ganglion Gasseri sich als Reiz bethätigen könne. 

Femer kann, wie schon erwähnt, in der vollständigen Unterbrechung 
der Trigeminusleitung, sei es im Ganglion, sei es im Stamme, nicht die Ur- 
sache für das Auftreten der Keratitis neuroparalytica gelegen sein, denn 
sonst müsste sie in jedem nach Krause operirten Falle eintreten. 

Als weitere Schlussfolgerung aus den Krause'schen Operationen ohne 
Keratitis neuroparalytica darf man annehmen, dass die trophischen Störungen 
an der Cornea nicht als eine etwaige Hemmung an ein Nerven-Centrura 
geknüpfter Funktionen aufzufassen sind, sondern vielmehr als eine Reizung, 

Cornea. 

OC ß Kemwunel- 

*d§^ region des 



\ 



Trigeminua. 



Angriffspunkt des Krankheitsherdes. 
Fig. 45. 

die sich in Schmerzen und dystrophischen Prozessen neben Lähmungs- 
zuständen zu äussern pflegt. So kann ein im Verlaufe der Trigeminusbahu 
vorhandener Krankheitsherd einen Reizzustand nach der Peripherie 
hin unterhalten, centralwärts aber die Leitung behindern, ja 
völlig unterbrechen. 

§ 257. Gehen wir auf diesen wichtigen Punkt genauer ein, so sehen wir, dass 
klinisch verschiedene Modalitäten für das Zustandekommen der 
in Rede stehenden Erscheinungen möglich sind, die wir uns an der Hand 
des folgenden einfachen Schemas Fig. 45 veranschaulichen wollen, wobei die 
Trigeminusleitung von der Cornea bis zum Kerne a — ß im Sinne des I. Astes 
gedacht werden muss: 

a) Der Krankheitsherd i bedingt einen Reizzustand im peripheren 
Stücke a der Trigerainusbahn, wodurch eine Keratitis neuro- 
paralytica hervorgerufen wird. Die Leitung a— /? ist aber durch 
den Krankheitsherd nicht unterbrochen. Sensible Störungen 
treten darum entweder gar nicht, oder in der Form 
von Hyperästhesie oder Neuralgie auf. 
Klinisch beobachten wir: 

L Fälle von Trigeminusläsion, bei welchen trotz erhalten gebliebe- 
ner Sensibilität der Cornea eine Keratitis neuroparalytica 
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zur Entwickelung kam. Vergleiche die Fälle von Saemisch, Lan- 
dolt, Graff, pag. 250! 
2. eine Hyperästhesie der Cornea mit Keratitis neuroparaly- 
tica. Vergleiche die Fälle Genkin, Poncet und Simon, pag. 248! 

b) Der Krankheitsherd unterhält einen Reizzustand in centripetaler 
Richtung im Bezirke ß der Trigeminusläsion, während die taktilen 
Eindrücke von der Cornea nicht nach dem Centrum hin gelangen, 
weil die Leitung an dem Sitze des Krankheitsherdes unterbrochen ist. 

Es handelt sich dann um den klinischen Symptomenkomplex der 
Anaesthesia dolorosa ohne Keratitis neuroparalytica. Vergl. 
die Fälle Oppenheim pag. 75, Goodhart pag. 74, Wallen- 
berg pag. 77, Pick pag. 76 und Morton, pag. 119! 

c) Bei denjenigen Fällen jedoch, bei welchen zu dem obenerwähnten Sym- 
ptomenkomplexe der Anaesthesia dolorosa sich eine Keratitis 
neuroparalytica hinzugesellt hat, wie in den Beobachtungen von 
Fenger (pag. 94), Bell und Rosenthal (pag. 119), musste der 
Krankheitsherd so gewirkt haben, dass derselbe zwar die Trige- 
minusleitung an irgend einer Stelle ganz aufgehoben, jedoch so- 
wohl centrifugal in der Richtung a, als centripetal in der Richtung ß 
einen Reizzustand unterhalten hatte. (Selbstverständlich nur so lange 
die Reizfähigkeit der peripheren Nerven noch erhalten geblieben war.) 

d) Wenn die taktilen Reize von der Cornea nicht mehr nach dem 
Trigeminuskern gelangen, weil die centripetale Leitung am Sitze 
des Krankheitsherdes gänzlich unterbrochen ist, und am Krank- 
heitsherde k e i n e r 1 e i Reizsymptome weder in centripetaler, noch 
peripherer Richtung ausgelöst werden, dann entsteht eine einfache 
Anästhesie der Cornea ohne Keratitis neuroparalytica. 

Hierfür sind die Krause'schen Exstirpationen ohne Keratitis 
neuroparalytica das klassische Beispiel, sowie eine grosse Reihe 
der in den Tabellen aufgeführten Fälle pag. 214 u. f. 

e) Wird dagegen vom Krankheitsherd ein Reizzustand im peripheren 
Ende des Trigeminus a unterhalten, so kann eine Keratitis neuro- 
paralytica entstehen. Der dadurch in der Hornhaut gesetzte Reiz- 
zustand wird jedoch dann nicht als Hyperästhesie empfunden, 
wenn der Krankheitsherd zugleich die Leitung nach dem Centrum 
hin unterbrochen hat. Dahin gehören die zahlreichen Fälle von 
Keratitis neuroparalytica mit Anästhesie der Horn- 
haut, siehe die Tabelle pag. 214 u. f. 

f) Ist aber die Leitung in dem Sitze des Krankheitsherdes dabei 
nicht unterbrochen, so tritt eine meist heftige Neuralgie auf, 
wie in den Fällen pag. 74 Hulke, Hutchinson, Türk, Skae; 
pag. 75 Hansch, Bezold; pag. 76 Roniberg, Freud, 
Chouppe; pag. 77 Schuh, Sabrazes und der noch nicht er- 
wähnte Fall von W o r m s (R u m p f , D. syph. Erkr. d. Nerven^, p. 482) : 

18* 



276 Unsere Ansicht vom Wesen der Keratitis neuroparalytica. 

39 jähriger luetischer Soldat. Linksseitige heftige Trigeminusneuralgie im ganzen 
Quintusgebiet, ohne weitere Komplikation. Heilung durch antiluetische Kur. Zwei Monate 
darauf epileptische Anfälle, Coma, rechtsseitige Kontraktur der Extremitäten. Sektion : 
Ausser frischen meningitischen Veränderungen fand sich ein älterer Prozess am Ganglion 
Gasseri. Das Ganglion war komprimirt und eingehüllt in eine speckige Masse mit frischer 
eitriger Umgebung. 

g) Das späte Auftreten einer Keratitis neuroparalytica nach längerem 
Bestände der Cornealanästhesie, wie in den Fällen vonFrancke, 
Hirschberg, Jany, Pufahl und Nieden (vergl. pag. 250) 
Hesse sich nach unserer Ansicht dadurch erklären, dass sich in 
dem degenerirten Nerven neue Fasern regenerirt haben, 
die nachher von ihrer pathologisch veränderten Umgebung gereizt 
wurden, oder es waren noch einige leitende Fasern erhalten 
geblieben, die dann später einer Reizung verfielen. So sahen 
wir in unserem Falle L., trotz langen Bestandes des metastatischen 
Carcinoms an der Schädelbasis, in dem Tumor neben den Resten 
untergegangener Fasern des Quintus (siehe Figur 47) noch leidlich 
oder absolut gut erhaltene Fasern. Klinisch fand dieser Umstand 
vielleicht seinen Ausdruck in der nur regionären Anästhesie der 
Cornea. Ueberhaupt möchten wir besonders auf die Nothwendig- 
keit hinweisen, die Sensibilitätsprüfungen sehr genau und 
öfter anzustellen, man wird dann manchmal noch insulares Er- 
haltensein einiger Gefühlsqualitäten konstatiren in Fällen, wo bei 
einer flüchtigeren Untersuchung ein totaler Sensibilitätsverlust notirt 
worden war. So konstatirten wir in unserem Falle E. R. Fig. 
38 pag. 207 bei der hochgradigen Anästhesie des vorderen Bulbus- 
abschnittes eine empfindliche Zone am unteren Augenlid in der 
Nähe des Thränenpunktes. 
S 258. Um nicht missverstanden zu werden, möchten wir noch einmal 
besonders hervorheben, dass die trophischen Störungen auch durch die 
Reizung der centralen Abschnitte des Nervensystems zu Stande kommen 
können. Sehen wir doch aus unserer Zusammenstellung (pag. 231) das für 
das Zustandekommen der Keratitis neuroparalytica bedeutsame Faktum 
hervortreten, dass als häufigster AngriflFspunkt des krankhaften Prozesses 
gerade das Kern- und Wurzelgebiet des Trigeminus bei PonsaflFektionen zu 
bezeichnen ist. 

Es braucht nicht besonders erwiesen zu werden, dass die häufigste schwere 
trophische Störung, der Decubitus am Kreuzbein, meist als Folge einer spi- 
nalen Erkrankung eintritt. Aber auch hier sehen wir nicht selten, dass es sich 
nicht um eine t o t a 1 e Zerstörung im C'entralorgan handelt, sondern oft um 
partielle schwere Läsioneu mit meist noch erhaltenem Nervengewebe. 

So sahen wir z. B. eine ausserordentlich schwere symmetrische Gangrän bei einer 
traumatischen Hämatomyelie eintreten, bei der es sich nur um partielle ICrweichungen 
und Hämorrhagien in die graue Substanz speciell der HinterhOrner gehandelt hatte. 

Auch in den beiden von He ad und Campbell beschriebenen mikro- 
skopischen Befunden (vergl. i)ag. 194 und 195, Figur 36 und 37) war die 
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Alteration des Ganglion Gasseri eine cirkumskripte. Nach Analogie dieses 
Befundes betrachten auch wir die Ernährungsstörung bezüglich der Keratitis 
neuroparalytica bei Herpes zoster als abhängig von der vornehmlichen 
Reizung der die betreÖende Cornealregion innervirenden Fasern des Trigeminus. 
§ 259. Zur Bekräftigung unserer Ansicht wollen wir zunächst eine 
eigene Beobachtung von Keratitis neuroparalytica mit Sektions- 
befund hier einschalten, bevor wir zur Beschreibung des Verlaufes der 

Keratitis neuroparalytica uns wenden. 

Frau Luise L., 52 Jahre alt, machte 1893 eine Operation durch (Exstirpation 
der rechten Mamma und Ausräumung der Achselhöhle). Seit dieser Zeit ge- 
sund bis Anfang August 1900. Damals kam allmählich eine rechtsseitige Facialis- 
lähmung zur Entwickelung. Kurze Zeit daraufstellten sich auch neuralgische Be- 
schwerden im rechten Trigeminus ein, welche bis zur Zeit des Aufnahme Status noch 
fortbestanden. 

Anamnestisch war nichts von Bedeutung zu eruiren, da Patientin immer gesund 
gewesen sein will. Sie hatte vor ihrer Aufnahme auf die Abtheilung des Herrn Dr. Grisson 
im hiesigen Freimaurer krankenhause, der uns die Patientin zu untersuchen und zu beobachten 
gestattete, 6 — 8 Flaschen Jodkalium ohne Erfolg genommen. 

Status (9. November 1900). Die Patientin klagt über Schmerzen in der rechten 
Seite des Kopfes, welche nach dem Ohr durchziehen. Auf dem letzteren hört Patientin 
schlechter, als auf dem linken. 

Rechts besteht Lagophthalmus. Beim Versuche dieses Auge zu schliessen, flieht 
der Bulbus nach oben. 

Seit 7 Wochen besteht Doppeltsehen in Folge von rechtsseitiger Abducens- 
parese. 

Die Pupillen sind gleich, reagiren gut auf Licht. (Die rechte vielleicht 
etwas weniger). Der Cornealreflex fehlt. Fundus oculi ganz normal. 
Die Conjnnctiva sclerae et palpebrae erscheint etwas geröthet. 
Die Sensibilität ist in allen drei Aesten des Trigeminus erloschen. 
Es besteht eine totale periphere Facialislähmung. 

Auffallend war, dass auf dem rechten Auge das Blendungsgefühl fehlte. 
Am 13. November nahmen wir einen genaueren Status auf: 

In allen drei Aesten des rechten Trigeminusgebietes besteht sowohl für Pinsel- 
berührungen wie für Nadelstiche eine völlige Unempfindlichkeit. Der Temperatur- 
sinn ist ebenfalls herabgesetzt. Sehr bemerk enswerth ist die Empfindung der 
Patientin, als ob das rechteAuge „fröre'', „als ob sie Zug kriegte** und das 
Auge , eisig ** sei. Zu kauen veimag die Patientin ganz gut. Die Gesichts haut zeigt 
rechts keine Veränderung gegen links. Es sind an der Haut keinerlei trophische 
oder vasomotorische Störungen zu koustatiren. 

Die Augenbewegungen sind nach allen Richtungen hin frei; nur der rechte 
Abducens ist gelähmt. 

Es besteht eine rechtsseitige totale Facialislähmung (Lagophthalmus, Be- 
theiligung des Geschmackes an der Zungenspitze, Zungengrund rechts tiefer; Gaumensegel 
bleibt rechts zurück). Beim Weinen ist das rechte Auge thränenlos. Berührt oder 
reizt man die Cornea oder die Conjunctiva, tritt weder Thränensekretion, noch reflek- 
torischer Lidschluss auf. 

Auf der ganzen Oberfläche der Hornhaut besteht eine leichte Trübung, Schwellung 
und Abstippung der Epithelschicht. Stellenweise, und über die ganze Cornealfläche zerstreut, 
sieht man sehr kleine, stecknadelspitzgrosse Bläschen unter derOberfläche des Horn- 
hautepithels. Nach unten aussen befindet sich radienförmig eine ' 2 cm lange, strichförmige, 
oberflächliche Trübung, die an einzelnen Stellen zu punktförmiger Trübung sich erweitert. 
Die Oberfläche der Cornea ist trocken, oder mit zähem Schleim bedeckt. 
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Die Cornea und Conjunctiva bulbi zeigt regionäre Anästhesie in folgender 
AnorduuDg : 

Die ganze mediane Fläche der Bindehaut zwischen Karunkei und Cornealwand vöUig 
anästhetisch. Auch setzt sich das Gebiet vollständiger Anästhesie ungefähr bis zum vertikalen 
Meridian der Cornea fort. Der laterale Abschnitt der Hornhaut, sowie der laterale Teil der 
Bindehaut ist hy per ästhetisch. 

Die Pupillen sind gleichweit und reagiren in gleicher Weise deutlich auf Licht 
und bei Konvergenz. 

Der Augenhintergrund ist beiderseits normal. 

Der intraokulare Druck erscheint rechts deutlich gegen links herabgesetzt. 

Ohne das geringste Blendungsgefühl kann Patientin bei erweiterter Pupille, 
und trotz ihrer Cornealaffektion ruhig in die helle Lampe sehen. 

Der Geruch ist auf dem rechten Nasenloch deutlich herabgesetzt gegen links. 
(Mangel der Befeuchtung der Nasenschleimhaut durch Thränenflüssigkeit). 

Der Geschmack ist im vorderen Drittel der rechten Zungenhälfte zweifellos gestört; 
an den übrigen Partien der Zunge erhalten. 

Das Sensorium ist frei. Patientin macht einen lebhaften, ja vergnügten Eindruck, 
klagt heute gar nicht. 

Was die übrige Untersuchung der Patientin betrifft, so finden sich keine wesent- 
lichen Veränderungen. Der Urin ist frei von Eiweiss und Zucker. 

Am 26. Oktober starkes Erbrechen. Ende Oktober heftige Schmerzen im rechten 
Quintusgebicte. 

Anfang November. Mehrmaliges Erbrechen des Morgens. Sehr starke Schmerzen 
in der rechten Kopfseite. 

15 November. Die ganze Nacht Erbrechen. 

Ende November. Patientin ist benommen; reagirt kaum auf Anruf. Puls sehr 
schlecht. 

12. Dezember. Trachealrasseln. Am folgenden Tag Exitus. 

Sektion am 14. Dezember. Massig abgemagerte Leiche. An der Calotte keine 
Veränderungen. Dura glatt an der Innenfläche. An der Basis des Gehirns ein 3,5 cm 
langer und 3 cm breiter, mit unregelmässiger Oberfläche versehener, derber Tumor zwischen 
der medialen Fläche der unteren inneren Seite des Temporallappens und der lateralen Seite 
der Brücke vor der Vorderfläche des Kleinhirns, woselbst der Flocculus von der Geschwulst 
vollständig bedeckt ist (siehe Figur 46). Mit dem Tumor im Zusammenhango stehen Gefässe, 
welche direkt von der A. basilaris seitlich abgehen. Dieselben verlaufen scheinbar gerades- 
wegs in die Geschwulst hinein. 

Der N. abducens ist mit dem Tumor verwachsen und zeigt in der Mitte seines 
Verlaufes zwischen Geschwulst und Ursprungsstelle an der Brücke eine kolbige Verdickung, 
die das Doppelte seines Umfanges beträgt. 

Der N. trigeminus ist vollständig bedeckt vom Tumor, der ihn total umwachsen 
hat und zwar direkt nach seinem Austritte aus dem Pons. 

Der Facialis und Acusticus scheinen ebenfalls vom Tumor umwachsen. 

Wenn man den letzteren etwas lüftet, so sieht man die laterale Seite des Pons 
stark eingedrückt und in der Form verändert. Die rechte vordere Partie der Felsenbein- 
pyramide ist durch den Tumor so erweicht, dass sich sehr leicht ein stark wallnussgrosses 
Stück herausschlagen liess. Das Ganglion Gasserl konnte nicht herauspräparirt werden. 
Der Trigeminus war vollständig in der Geschwulst aufgegangen. 

Die Pia war leicht abziehbar, nirgends getrübt. Auf der Oberfläche des Gehirns, 
sowie auf sämmtlichen Durchschnitten waren keine wesentlichen Veränderungen zu konsta- 
tiren. Nirgends fand sich eine Geschwulslmetastase: weder im Himstamm, noch Pons, noch 
in der Medulla oblongata. Im Pons erschien die Partie, die in Folge des aussen anliegen- 
den Tumors komprimirt war, blutreicher, was sich nach der Formolhärtung durch dunklere 
Verfärbung kund that. 
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Was die Qbrijce Sektion betrifft , bo fand sich ausser kleinen GeBcbwalstmetastsaen 
SD der Leberoberfläche und einem subsetösen Uierusmyom nichts Bemerkenswerthes. 

Der Tumor wurde vorsichtig losgeiaet, in Muller'scher Flllsaigkeit gehärtet, in 
Celloidln eingebettet und danu in Serienschnitte zerlegt. 




Fig. 4G. 

.mutig mit Keralilis neuraparalytica. CarciDaniatöicr Tnoior reohta ( 
:u'i3GheD Tempo rnllappeu, Poaa, MfduUa oblongsla lin<l KleiDliini. 



Es zeigte sich, dass der grösste Theil des Trigeminua valiig untergegangen, aber 
noch eine Anzahl Fasern Übrig geblieben war, die zum Theil noch gut erhalten, zum Theil 
verschieden stark degenerirt erschienen, wie aus den Abbildungen Figur 47 und 48 ersicht- 
lich ist. 

Besonders deutlich Hess sich diese Thatsache mittelst der Weigert'schen HSmat- 
oxylinfärbung nachweisen. An manchen Stellen waren die Markscheiden stark aufgequollen : 
an anderen unter kürnigem Zerfall untergegangen (siehe Figur 4ä). An einigen Stellen fand 
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Fig. 4T. 
L. L. TrigeniiDasluhmung mit KeralilU 
Deuroparnlytica. Erhaltene Nerven fiieem 
des QuintuHitammp)) im («rciDomalOaeii 
Gewebe. Leiti, Nr. 7, Ocul. 1. Hseraa- 
toifliDlürbung nach Weigert. 



Fig. 48. 

L. L. Tb^ilwels erbnltene, tbeilireia de- 

generine Stamm fasern dea Quintoa iui 

carcinomatöseo Gewebe. Leiti, Nr. 7, 

Ocul. 1. Haematoxvlinfftrbung nach 

Weigert. 



einzelnen Nervenfasern in parallele ZQge zerlegt und so die reinen Zerzupf augabilder eines 
Nerven zn Wege gebracht hatten (s. Fig. 47, 48 u, 49|, Die Nervenfasern waren daselbst 
guDi erhalten und zeigten an manchen Stellen oft gar 
keine Degeneration. Sie waren eben nur anseinandef' 
gedrangt und mehr oder weniger in ihrer Form beein- 
trächtigt, so daes sie stellenweise wie abgeknickt er- 
schienen. 

In der Nähe der Stellen, wo sich Mjelinkngeln 
und Tropfen vorfanden , zeigten eich zahlreiche E5m- 
chenzelUn in dem Tamor, in welchem neben zahlreichen 
Hämorrhagien auch eine Hyperplasie des Bindegewebes 
mit Kern Wucherungen auffiel. 

Makroskopisch fanden sich in dem Tamor an 
drei verschiedenen Stellen Nervenfasern. ungefähr 
durch die Mitte ging der grösste Zag in einer Flucht, 
nur nicht in einer Ebene gelegen. Dies waren die Eeste 
des Ttigeminus. 

An der Peripherie fanden sich noch an zwei ver- 
schiedenen Stellen erhaltene und theilwaise degenerirte 




Nervenzilge. die wahrscheinlich dem Facialis und Ab- 
Jucens angehörten. 

Was den Tumor selbst betrilTt. so handelte ee 
sich um ein einfaches Cylinderzellencarcinom mit reich- 
licher Entwickelung von Zellnestern. Es war jedenfalla 
eine Metastase des früber excidirten Main macarcino ras. 
Dieser Fail liefert einen guten Beweis für 
unsere Anschauung betr. des Zustandekommens 
einer Keratitis neuroparalytica. Die mikroskopische Untersuchung zeigte, dass 
trotz des klinischen Symptomen komplexes der totalen Trigeminualähmong 



I.. I,. Zurfaaeruog ilc» Nerven durch 
CHroinomjrewi'lK'. Die reiseriihn- 
lichen dunkelen Zufe-e lind die ein- 
zelnen Buseinantlergeserrlen Trige- 

Gewebo. Mikrophotogriiphie. Lein, 

3, Ocul. 8. UaemaloijUn Färbung 

nach Weigert. 
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eine ganze Anzahl von Trigeminusfasern nicht degenerirt (vergleiche Figur 
47), also leitungs- und reizungsfähig geblieben war, ein Umstand, auf welchen 
schon klinisch die auf der .Cornea und Conjunctiva vorhandenen hyper- 
ästhetischen Zonen ^hinweisen mussten. Diese erhalten gebliebenen 
Trigeminusfasern aus dem I. Aste sehen wir nun als den Träger 
des Reizes an, der schliesslich zur Entwickelung der Keratitis 
neuroparalytica führen musste. Der Reiz selbst aber wurde hervor- 
gerufen theils durch die mechanische Auseinanderzerrung der einzelnen Nerven- 
fasern, theils durch die Druckwirkung der Carcinomzellen auf die noch er- 
haltenen, theils durch den Degenerationsvorgang in den noch vorhandenen 
Nervenfasern. Jedenfalls geht aus unseren Präparaten auch die hohe Vitalität 
der peripheren Nervenfaser Geschwülsten gegenüber hervor. 

Der Verlauf der Keratitis neuroparalytica. 

§ 260. Die Schwere der nicht durch Infektion nach Epitheldefekten 
komplizirten Keratitis neuroparalytica ist abhängig von der Intensität der 
Reizung und der Zahl der gereizten Fasern im betreffenden Nervenabschnitte. 

Diese Bedingungen konnten wir besonders deutlich in unserem vorhin 
ausführlicher mitgetheilten Falle L. studiren. Es handelte sich bei dieser 
Beobachtung um eine mächtige Reizeinwirkung in Form eines carcinomatösen 
Tumors, der den grössten Theil des Trigeminus zerstört hatte. Nur wenige 
Fasern waren dort noch erhalten geblieben. Dabei waren sie auseinander- 
gedrängt und verliefen zum Theil isolirt, sowie mehr oder minder bedrängt 
durch die dazwischen gewachsenen Zellen (siehe Figur 47). Dementsprechend 
konnte die Keratitis neuroparalytica in diesem Falle auch nur mitmässiger 
Intensität in die Erscheinung treten, eben weil nur eine geringe 
Menge gereizter Leitungsfasern noch übrig geblieben war. 

§ 261. Im Allgemeinen ist die Keratitis neuroparalytica eine Zeitlang 
progressiv, verhält sich dann stationär und geht schliesslich mit oder 
ohne Narbenbildung in Heilung über. Dies ist namentlich der Fall, wenn 
die Reizungen am betroffenen Nervenabschnitte aufhören, sei es nun, 
dass die pathogenetischen Prozesse sich zurückbilden, sei es, dass dieselben 
eine völlige Zerstörung des Nerven resp. seiner die Hornhaut versorgenden 
Fasern herbeiführen, oder dass der Nerv total entartet, weil er von seinem 
trophischen Centrum durch den Krankheitsherd getrennt wurde ^). Unterstützt 
wird die Regeneration der Cornea durch die vasomotorische Reizung 
(neuroparalytische Hyperämie), indem dadurch für den lokalen Stoff- 
wechsel günstigere Bedingungen geschaffen werden. Verzögert, ja vielleicht 
unmöglich gemacht, wird aber die Regeneration, wenn eine Infektion der 
Hornhaut, sei sie exogen, oder endogen erfolgt ist. Ein sehr lange be- 
stehender Reizzustand bietet natürlich bei vorhandenem Epithelverlust den 

1) Auf diese Weise erklärte sicli auch der ungestörte Heilungsverlauf durch operative 
Eingriife gesetzter Cornealwunden bei vollkommener Anästhesie der Hornhaut, wie in dem 
Falle von Feuer pag. 250 und dem von Miliin gen pag. 69. 
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im Conjunctivalsacke beinahe stets vorhandenen Infektionserregern leicht Ge- 
legenheit, die rein trophische Störung in eine echte, zum Verfall der Horn- 
haut führende Entzündung umzuwandeln (vergl. pag. 218 Nr. 45, Fall Fenger, 
Fall Kahler (691) und Fall Laqueur (734). So kann t)ei einem Epithelver- 
lust der Hornhaut (entweder durch Platzen von Herpesbläschen , oder durch 
flächenhafte Abstossung der Epithelschicht) durch ektogene Infektion ein 
echtes Ulcus serpens entstehen. Durch endogene Infektion vermag sich 
ein Hornhautabscess mit Hypopyon resp. Iritis und Iridochorioi- 
ditis zu bilden, ja es kann schliesslich selbst zu einer PanOphthalmitis 
kommen, wie im Falle Kahler (691). Wieder in anderen Fällen, wie z. B. 
in der Beobachtung Culbertson's (733) kam es zu einem vollständigen 
Leukom der Honihaut. In dem Falle Hippel's entwickelte sich ein Leu- 
comia adhaerens. In der Beobachtung Jany's (494) trat nach fünf Monaten 
eine bedeutende Klärung der Cornea ein und in Nieden's Falle (766) 
mit ulceröser Zerstörung der Hornhaut , Hypopyonbildung und sekundärer 
Iritis mit spontaner Perforation des Geschwürs, wurde schliesslich ein so 
günstiger Ausgang erzielt, dass nur ein stecknadelkopfgrosses Leukom zurück- 
geblieben war. In der Beobachtung Sachsalbers (712) gelangte eine doppelt- 
seitige Keratitis neuroparalytica innerhalb zweier Monate mit Hinterlassung 
einiger Trübungen zur Heilung. 

Natürlich wird die Cornea um so leichter ulcerös erkranken, wenn, wie 
in jenem pag. 239 erwähnten Falle Kahle r's zu einem bestehenden Lagoph- 
thalmus noch eine Reizung des Trigeminus hinzutritt, oder wenn zu einer 
vorhandenen Keratitis neuroparalytica noch ein Lagophthalmus hinzukommt 
(vergl. pag. 242). 

Die durch den Lagophthalmus begünstigte Verletzungsmöglichkeit der 
Cornea, die durch Verdunstung geschaffene Trockenheit, welche durch die 
verminderte Thränensekretion vermehrt wird, befördert selbstverständlich 
dabei den Zerfall der trophisch schon veränderten Hörnhaut. Dies beweist 
besonders auch das gegentheilige Verhalten derjenigen Fälle, bei welchen vor 
dem Auftreten der Trigeminusläsion schon eine Ptosis vorhanden gewesen 
war (vergl. pag. 245). Letztere fungirt dann gewissermassen als eine Schutz- 
vorrichtung, die aber niemals bei vorhandenem Reizzustande der Corneal- 
nervenfasern den Ausbruch einer Keratitis neuroparalytica verhindern kann, 
wie dies ja zahlreiche Fälle unserer Zusammenstellung (vergl. pag. 245) beweisen. 

In der Hauptsache kommt es eben, wie oben schon gesagt wurde, hin- 
sichtlich des Ausganges der Cornealaffektion, auf die In- und Extensität 
des irritativen Prozesses an, und ob es gelingt, eine Infektion 
fern zu halten. Ist aber eine solche erfolgt, dann macht sich auch eine 
Einstäubung von Jodoform hinsichthch der Besserung bald bemerklich, wie 
in einer Beobachtung KrolTs (751). 

Der Grund, weshalb die Trübung resp. der Epithelverlust im Centrum 
der Hornhaut am längsten und tiefsten bestehen bleibt, liegt darin, dass die 
Peripherie der Cornea, die ja auch getrübt ist, durch den vom Rande aus 
bei der neuroparalytischen Hyperämie verstärkten Säftestrom relativ schneller 
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von Zellen gereinigt und besser ernährt wird, als das Centrum der Hornhaut. 
Die Trübungen selbst bestehen zum Theil aus Wanderzellen, zum Theil 
aus Zerfallsprodukten der Homhautlamellen und schliesslich aus neugebildetem 
Bindegewebe. Eine völlige Aufhellung wird dann erfolgen, wenn die Wander 
Zellen wieder beseitigt sind und vielleicht nur wenig vorhandene Zerfallspro- 
dukte aufgesogen wurden. Geschwürige Prozesse hinterlassen stets durch neu- 
gebildetes Bindegewebe eine mehr oder minder grosse Trübung.^) 

§ 262. Nicht selten beobachten wir zugleich mit der Besserung der Kerat. 
neuroparalytica eine Abnahme der Anästhesie der Hornhaut. Beide Er- 
scheinungen dürfen aber nicht als von einander abhängig betrachtet werden, sie 
sind eben parallel nebeneinander verlaufende Symptome einer Besserung des 
Grundleidens. Denn bessert sich das krankmachende Agens, dann vermindert 
und verliert sich schliesslich der Reizzustand im Trigeminus und heilt damit 
auch die Keratitis neuroparalytica. Zugleich aber wird der Trigeminus von 
dem seine Leitung bedrängenden Drucke mehr und mehr befreit, und wird 
auch dementsprechend die Empfindlichkeit der von ihm versorgten Gebiete 
wieder zunehmen, sofern keine Fasern dauernd untergegangen waren. So 
kann entweder die Keratitis heilen, und die Empfindlichkeit der vorher 
anästhetisch gewesenen Hornhaut sich völlig wieder restituiren, oder die 
Keratitis heilt, die Hornhaut bleibt aber dauernd unempfindlich, oder es tritt 

w^ie in der folgenden 

Beobachtung Blessig's (347) der Fall ein.dass, während alle krankhaften Erscheinungen 
zunahmen und die Anästhesie unverändert fortbestand, die Keratitis wider Erwarten zurück- 
ging, der Epitheldefekt sich verkleinerte, die Trübung sich zum grössten Theile wieder auf- 
hellte und nach Ablauf von 4—5 Wochen, vom Beginn der Keratitis an gerechnet, letztere 
mit Hinterlassung eines unbedeutenden Hornhautiieckes geheilt war. Es war ein ziemlich 
scharf begrenzter Tumor in den Weichtheilen der Orbita vorhanden. Die rechte mittlere 
Schädelgrube war von einer hirnmarkähnlichen Masse eingenommen, die scheinbar durch 
die Fissura orbitalis superior und das Foramen opticum hierher eingedrungen war. 

§ 263. Das Recidiv einer Keratitis neuroparalytica, wie im IL Falle 
Kuthe's (674), bei welchem das Auge nach Abheilen der Keratitis über ein 
Jahr lang gesund geblieben war, und alsdann wieder eine Entzündung der 
Hornhaut und Anästhesie desselben mit Abducenslähmung konstatirt wurde, ist 
wohl auf ein VViederauftiackern der Grundursache vielleicht auf einen basal 
meningitischen Prozess (Schädelbruch) zurückzuführen. 

§ 264. Als Begleiterscheinungen der Keratitis neuroparalytica treten 
hin und wieder Symptome der Sympathicusaffek tion auf, wie Enge der 
Lidspalte, Zurückgesunkensein des Bulbus und Pupillenenge, und zwar dann, 
wenn der Krankheitsherd in der Bahn des Trigeminus so gelegen ist, dass 
sympathische Fasern mit getroffen werden können (vergl. pag. 254). 

Bezüglich des Auftretens einer Keratitis neuroparalytica ist die Sym- 
pathicusaffektion aber ohne Bedeutung, wie ja die ziemlich zahlreichen Fälle 

1) Wenn auch die Hauptveränderungen bei der Keratitis neuroparalytica im Scheitel 
der Hornhaut auftreten, so ist doch dies Verhalten durchaus kein gesetzmässiges, wie aus 
den Fällen pag. 241 und unserer Beobachtung pag. 277 hervorgeht. Der Sitz partieller 
Cornealaffektionen bei der Keratitis neuroparalytica ist eben von dem Innervationsgebiete 
der an irgend einer Stelle gereizten Trigeminusfasern resp. Zellen abhängig. 
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von Sympathicuslähmung beweisen. Soweit uns die Litteratur bekannt ist, 
und nach unserer eigenen Erfahrung, wurde bei letzterem Zustand niemals 
eine Homhautaffektion beobachtet, die als die Folge einer isolirten Sympathicus- 
lähmung hätte angesehen werden können (vergl. pag. 554 und 555 Band I. 

§ 265. Von der Vermehrung resp. Verminderung (vergl. pag. 135) der 
Thränensekretionbei den Trigeminusläsionen und inspecie bei der Keratitis 
neuroparalytica gilt ungefähr dasselbe, was wir an der Hand des Schemas 
Figur 45 pag. 274 für die Anästhesie der Cornea neben der Keratitis 
neuroparalytica entwickelt hatten. 

Ist, wie anfänglich in unserem Falle E. R. pag. 207 die Thränensekretion 
vermehrt, so besteht ein Reizzustand in denjenigen Fasern, welche die Thränen- 
sekretion vermitteln. Dieser Reizzustand wird an dem Angriffspunkte des 
Krankheitsherdes erzeugt und von da weiter geführt. Die verschiedenen 
Kombinationen nun von Vermehrung oder Verminderung der Thränensekretion 
mit Anästhesie resp. Hyperästhesie des vorderen Bulbusabschnittes und 
Keratitis neuroparalytica, sowie ohne solche, ergeben sich aus der Analogie 
dessen, was wir bereits pag. 274 unter Hinweis auf das Schema Fig. 45 
angeführt hatten. 

Die doppelseitige Keratitis neuroparalytica. 

§ 266. Einer besonderen Erwähnung bedarf noch die bei den Fällen 
von doppelseitiger Trigeminusläsion beiderseits auftretende Keratitis neuro- 
paralytica. Wie aus der folgenden Zusammenstellung hervorgeht, ist die 

Häufigkeit ihres Vorkommens gerade keine sehr grosse. 

Im Falle Müller 's (808) handelte es sich um eine kacbektisch- anämische Frau 
von 51 Jahren. Totale Lähmung des linken Trigeminus mit Ausnahme zweier kleiner Aeste 
des III. Astes, weiter des motorischen Theiles des Trigeminus. Neuroparalytische 
Keratitis und Otitis. Später trat auch auf der rechten Seite eine K. neuroparalytica 
auf. Monate nachher Sensibilitätsstörungen nur im IL und III. Aste rechts. Aetiologie 
unbekannt (entzündliche Exsudation, Schwellung und Drucklähmung). 

Sachsalber (712) beobachtete bei einem 11jährigen Mädchen eine doppelseitige 
Keratitis neuroparalytica, die innerhalb zweier Monate mit Hinterlassung einiger 
Trübungen zur Heilung kam. Ausser dem I. Aste waren noch vereinzelte Zweige des IL und 
III. Astes lädirt, und zwar war die Läsion eine ganz symmetrische. Es gelang aus den 
Cornealgeschwüren eine dem Pseudodiphtheriebacillus nahestehende Bakterienspecies zu 
züchten. 

y ossius (809) beschreibt eine doppelseitige symmetrische Cornealtrübung 
bei einem 35jährigen Epileptiker. Nur im Bereiche der Trübung bestand vollständige An- 
ästhesie der Hornhaut. 

B euch er (810) beobachtete eine doppelseitige Keratitis neuroparalytica 
bei einem Soldaten, der in Folge eines Furunkels an der Opperlippe eine doppelseitige 
Phlebitis der Vena facialis acquirirt hatte. Darauf Somnolenz und Delirium. Anschwellung 
des Gesichtes und doppelseitiger Exophthalmus. Die Corneae pcrforirten, dann trat Heilung ein. 

Williams (596) beobachtete bei einem Tumor im Keilbeinkörper eine doppelseitige 
Ophthalmoplegie mit doppelseitiger Keratitis neuroparalytica. 

In der Beobachtung Junge's (756) fehlten beiderseits die Cornealreflexe, und war 
die Sensibilität der Hornhaut herabgesetzt. Es bestand beiderseits Keratitis neuro- 
paralytica. Die Portio major beider Trigemini war felderweise fettig degenerirt; ebenso 
die vom Ganglion Gasseri peripherisch gelegene intracranielle Partie des Trigeminus. Das 
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Ganglion Gasseri, beiderseits an der Oberfläche bindegewebig verdickt, zeigte Schwund der 
Ganglienzellen. 

In dem auf pag. 127 mitgetheilten Falle Macgre gor's (392) handelte 
es sich um eine Tuberkulose der Meningen und einen bereits verkästen Tuberkel 
im Pons, welcher die Trigeminuskerne betroffen hatte. Klinisch fand sich 
neben einer Stauungspapille eine doppelseitige Keratitis neuroparal. 

Auf pag. 94 erwähnten wir die Beobachtung Labarriere's (283) und 
auf pag. 127 diejenige Leudet's (285). In beiden Fällen von Keratitis 
neuroparalytica duplex handelte es sich um basale gummöse Meningitis. 

Ob die auf pag. 51 und 52 erwähnten Fälle von Cirincione (142) und 
Parisotti(144) hierher gehören, lassen wir dahingestellt. 

Bei den pag. 164 erwähnten Fällen von doppelseitigem Herpes zoster 
frontalis war in der Beobachtung von Jaclard (443) nur auf dem einen 
Auge Keratitis neuroparalytica aufgetreten. 

Wenn man von den beiden eben erwähnten Fällen und denjenigen 
Müller's, Sachsalber's, Yossius's und Boucher's vorläufig wegen des 
Mangels einer durch die Sektion gesicherten Deutung absieht, so bleiben sechs 
Fälle von doppelseitiger neuroparaly tischer Keratitis übrig, von 
denen es sich bei fünfen übereinstimmend um tumorartige Prozesse ge- 
handelt hat. Im Falle Williams fand sich ein Tumor im Keilbein, der 
von der einen Schläfengrube in die andere überging, bei Macgregor eine 
Meningealtuberkulose und ein tuberkulöser Tumor im Pons; in den Fällen 
von Labarriere, Leudet und Junge handelte es sich um eine basale 
gummöse Meningitis. 

Allen diesen Fällen gemeinsam ist der Sitz an der Hirnbasis. Am 
häufigsten wird namentlich bei der Syphilis die Gegend des Chiasma, der 
intrapedunkuläre Raum befallen. Jedoch ist die Wucherung selten auf beiden 
Seiten gleichmässig; meist findet sich an einer oder der anderen Stelle die 
Neubildung stärker ausgeprägt. Letztere kann den Quintusstamm z. B. ganz 
umhüllen, aber auch ganz durch wuchern, so dass man denselben (wie in 
unserem Falle p. 277) nicht mehr frei präpariren kann. Wenn durch Kom- 
pression und Narbenzug der Quintus leidet, so kann auch allmählich eine 
Atrophie eintreten, die sich dann klinisch durch Sensibilitätsverlust im Gesicht 
bemerklich machen wird. 

Von der Existenz, der Intensität und der Dauer der auf den Trigeminus 
einwirkenden Reizzustände wird es nun abhängig sein, ob gleichzeitig auf beiden 
Hornhäuten, oder nacheinander, oder überhaupt nur auf einem Auge trotz doppel- 
seitiger Affektion des Trigeminus eine Keratitis neuroparalytica zur Ent- 
wickelung kommt. 

Beachtenswerth ist das beiderseitige Auftreten einer Keratitis neuro- 
paralytica im Falle Westphals (400). Hier handelte es sich um eine 
Tabes. Die makroskopische Schilderung der Befunde scheint auf eine 
Neuritis hinzudeuten, ^denn der rechte Oculomotorius, beide Trigemini und 
der linke Abducens zeigten eine auffallende Verkleinerung des Volums, sind 
dabei von durchscheinend blassgrauer Färbung und leicht ödematös.^ Die 
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Trigeminusstämme waren leider nicht mikroskopisch untersucht worden. Die 
aufsteigende sensible Wurzel war degenerirt. Die absteigende und motorische 
Quintuswurzel wurde normal gefunden. 

§267. Sehr interessant ist es, der Frage nachzugehen, welche Affek- 
tionen die grösste Rolle bei dem Zustandekommen der Keratitis neuro- 
paralytica spielen. 

Unter 58 Fällen von Keratitis neuroparalytica mit Sektionsbefund (dazu 
noch sechs mit doppelseitiger) unserer Tabelle pag. 214 finden wir in 31 als 
Ursache Tumoren, in 8 Fällen tumorartige Gebilde: als 4 mal solitäre 
Tuberkel und 4 mal solitäre Gummata, in 13 syphilitische Neubildungen 
und Wucherungen. 

1 mal Thrombose des Sinus cavernosus, 

1 mal Meningitis, 
3 mal Erweichung, 
3 mal Neuritis, 

2 mal Apoplexie, 

1 mal multiple Tuberkel, 
1 mal Thrombophlebitis angegeben. 
Dazu kommen noch 29 Fälle von Keratitis neuroparalytica nach 
Trauma 

und zwar 22 auf Schädelbasisfraktur, 

4 auf Schussverletzungen des Schädels, 
3 auf Stichverletzungen des Schädels. 



Die Triseminusaffektionen (Keratitis neuroparalytica) nach Trauma. 

§ 268. Wenn auch die Zahl der Fälle von Keratitis neuroparalytica 
bei Gehirntumoren die grössere ist, weil eben Trigeminusaffektionen nach 
Gehirntumoren nicht so sehr selten sind, so überragt doch das Trauma als 
ätiologisches Moment der Keratitis neuroparalytica alle übrigen Krankheiten 
um ein Bedeutendes. 

So vertheilen sich 36 Fälle traumatischer Trigeminusläsion in 
folgender Weise: 

Schädelbasisfrakturen: 27 Fälle, darunter 22 mit Ker. neuro., 5 ohne K. 
Schussverletzungen: 5 ,., ^ 4 „ ^ ., 1 ^ ^ 

Stichverletzungen: 4„ ., 3^^ „ 1„^ 

36 Fälle 29 mit Ker. neuro. 7 ohne K. 

§ 267. Bei den Schädelbasisfrakturen [Bergmann (846)] wird der Nerv 
durch mannigfache Umstände gereizt und gelähmt. Trift't aber die Bruchlinie 
das Loch oder den Kanal, durch welchen der Nerv die Schädelhöhle verlässt, so 
wird derselbe dabei entweder zerrissen, oder ein abgesprengtes Bruchfragment 
durchtrennt, drückt oder quetscht ihn. Dieselben Lähmungen des Nerven 
können aber auch ohne Fraktur zu Stande kommen, sei es, dass derselbe 
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allein am Rande seines Trajektes abreisst, oder sein centraler Ursprung im 
Gehirn eine Verletzung erfährt, oder endlich ein Extravasat innerhalb der 
Schädelhöhle oder des knöchernen Kanals, den er durchläuft, ihn drückt. 

Ausser der sofort oder sehr bald nach der Verletzung folgenden Para- 
lyse der Himnerven, giebt es noch eine zweite Lähmungsform, welche sich 
erst im Verlaufe der Krankheit einstellt, und welche abhängig ist von einer 
längs des Nervenstammes sich verbreitenden Entzündung. Gerade diese Neuritis 
ascendens ist es, welche die Entzündung von aussen nach innen leitet und 
dadurch die Meningitis basilaris hervorruft; dieser Vorgang ist für die Ent- 
stehung einer Keratitis neuroparaly tica, aus den früher angeführten 
Gründen von ganz besonderer Bedeutung. Bezüglich der näheren Ausführung 
dieser Verhältnisse verweisen wir auf Bd. I, pag. 424. 

Femer darf man wohl annehmen, dass auch durch basale Blutungen 
Reizungen im Trigeminus hervorgerufen werden können, indem die Organi- 
sationsvorgänge des Blutes zu Reizungen und Zerrungen des Nerven an der 
Basis Veranlassung geben und dadurch leichte neuritische Zustände erzeugen 
können. Ebenso könnte durch die Erschütterung beim Trauma eine Neuritis 
im Stamm entstehen. 

Bei der Wichtigkeit der in Rede stehenden Quintusaffektionen werden 
wir die einzelnen in der Litteratur vorhandenen Beobachtungen mit kurz 
skizzirter Krankengeschichte hier anführen. 

a) Fälle von Trigeminusläsion bei Schädelbasisfraktur. 

1. Biuns (685) berichtet über eine multiple Hirnnervenläsion nach Basisfraktur. Es 
bestand eine rechtsseitige Facialislähmung ; auch war der Kranke ^.am rechten Auge ungefähr 
blind". Ferner wurde eine linksseitige Mydriasis und Ptosis festgestellt, später trat eine 
linksseitige neuroparaly tische Keratitis auf. Der rechte Sehnerv war normal. 
Auch fand sich eine linksseitige Trochlearis-, Abducens- und Trigeminuslähmung, so- 
wie eine rechtsseitige geringe Lähmung des Nervus abducens. 

2. Denig (726). Verletzung durch stumpfe Qewalt in der Gegend des linken 
Scheitelbeins. Es fanden sich links Sensibilitätsstörungen im Gebiete des 
Trigeminus, Abflachung der Wange, Eingesunkensein des Bulbus (um 3 mm), verengte 
Lidspalte, leichte Ptosis, Pupille weiter als die rechte, halbseitiges Schwitzen, Lähmung 
beider Recti externi. Nach vier Wochen hatte sich das Pelzigsein verloren, ebenso das 
halbseitige Schwitzen und die Pupillendifferenz. 

Offenbar handelte es sich um eine Querfraktur beider Pyramidenspitzen, zugleich um 
eine Fraktur des rechten Felsenbeins in der Gegend der Paukenhöhle, sowie um eine Alte- 
ration des linken Trigeminus (Blut, Druck). Denig meint, dass der Trigeminus 
an und für sich (nicht seine sympathischen Fasern) die halbseitige Gesichtsairophie, sowie den 
Exophthalmus verschuldet habe. 

3. Friedenwald (762) beobachtete bei einer Kompression des Kopfes durch die 
Puffer von Eisenbahnwagen eine Lähmung beider Abducentes, verbunden mit einer solchen 
der sensiblen Partien des rechten Trigeminus und einer Fissur des Trommelfells. 
Die Lähmung des linken Abducens zeigte sich am 5. Tage, diejenige des rechten am Ende 
der dritten Woche. Es wird eine Transversalfissur der Basis angenommen, die sich auf die 
beiden Felsenbeine erstreckte, und in deren Verlauf eine Entzündung der Meningen auftrat. 
Die linksseitige Lähmung verschwand nach sechs Wochen, die rechtsseitige dauerte etwas 
länger. 
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4. Culbertsson (733). Die Patientin wurde von einem Wagen überfahren, und zwar 
ging ein Rad über den Processus mastoideus des linken Schläfenbeins, denselben zer- 
trümmernd. Es trat eine linksseitige Lähmung des Gesichts, sowie der Zunge, ferner eine 
Keratitis nenroparalytica links auf. Die Aeste des Facialis, welche den Gaumen- 
muskel versorgen, sowie der Acusticus waren intakt. 

5. Ferrier (496). 48jähriger Eisenbahnschaffher. Sturz von einem Eisenbahnwagen. 
V 4 Stunde lang bewusstlos. Seit jener Zeit Schmerzanfälle der rechten Kopf- und Gesichts- 
Seite. Später Anaesthesia dolorosa. Behinderung der Kinnbewegungen. In der Tiefe des 
Auges traten anfallsweise Schmerzen von brennendem Charakter auf. Absolute Anästhesie 
der rechten Hornhaut und Conjunctiva mit leichter Cornealtrübung dieses Auges. 

6. Hirschberg (470). In Folge einer durch eine Verletzung entstandenen, bis auf 
den Knochen eingezogenen, linienförmigen Narbe vom lateralen Winkel des Unterlids war eine 
Unempfindlichkeit der Cornea, Verfärbung der Iris, herabgesetzte Tension, diffus bläuliche 
Trübung im hintersten Theile des Glaskörpers aufgetreten bei gleichzeitiger Hemmungs- 
bewegung des Auges nach allen Richtungen. Zehn Monate nach der Verletzung zeigte sich 
die erste Andeutung einer neuroparaly tischen Störung der Hornhaut. 

7. Kuthe (674). 41 jähriger Heizer. Quetschung des Kopfes zwischen einem Wagen 
und einer Mauer. Blutung aus beiden Ohren und dem rechten Nasenloch. Lähmung des 
rechten Abducens. Ausserdem litt Patient an sehr heftigen Kopfschmerzen, die drei bis 
vier Tage anhielten. Am achten Tage nach dem Unfälle traten rechts Spuren von ober- 
flächlicher Hornhauttrübung auf. Die nähere Untersuchung ergab vollständige Unempfind- 
lichkeit der rechten Hornhaut und des rechten Trigeminus. Rechts ausgesprochene K e r a - 
titis nenroparalytica. 

8. Nie den (843). Quetschung des Kopfes. Dreitägige Bewusstlosigkeit. Blutaustritt 
aus Nase, Mund und Ohren. Rechts Taubheit, links Lähmung des Abducens, Facialis und 
Trigeminus. 2V2 Monate nach jener Verletzung zeigte sich erst am linken Auge Keratitis 
nenroparalytica. 

9. Jelly (732). 44 jähriger Arbeiter war vom Schwungrad der Maschine erfasst und 
auf einen Kohlenhaufen geworfen worden. Beiderseits Facialislähmung. Der linke Trige- 
minus gelähmt. Links Keratitis nenroparalytica mit Hinterlassung eines grossen 
Leukoms. Anästhesie im I. und II. Trigeminusaste. 

10. Hauptmann (844). Hufschlag gegen die linke Wange. 43 jähriger Patient. Bald 
nach der Heilung Anästhesie der linken Gesichtshälfte, die zu Keratitis nenropara- 
lytica führte. Einen Monat später trat links Abducenslähmung , drei Wochen danach 
totale Oculomotorius- und Trochlearislähmung und zuletzt wieder nach einem Monat Facialis- 
lähmung ein. Erklärt wird die etappenweise Lähmung des III. — VII. Nerven durch eine 
vom Türkensattel durch den Sinus cavernosus, durch das Felsenbein gehende Basisfraktur mit 
Kompression des Nerven durch reichliche Callusbildung an der Bruchstelle. 

11. Hirschberg (470). Ein 10 jähriger Knabe wurde durch einen Hufschlag eines 
Pferdes ins Gesicht getroffen und hatte danach an Nasenbluten und grosser Apathie ge- 
litten. In der zweiten Woche nach der Verletzung begann ein Ulcerationsprozeas auf der 
rechten Hornhaut, bei welchem abgesehen von ausgeprägter Pericornealinjektion, die gewöhn- 
lichen Reizsymptome, namentlich Thränen und Lichtscheu fehlten. Es bestand vollständige 
Anästhesie in allen Zweigen des rechten Trigeminus. Auch das Kauen war recht erheblich 
behindert. Die Verschwärung der Hornhaut wurde nach der Perforation zum Still- 
stand und zur Heilung gebracht. Zwei Monate später stellte sich in beschränkter Weise 
im Bereiche des Supraorbitalis und Mentalis die allgemeine Tastempfindlichkeit wieder her. 

12. Maissurianz (845). Der 13jährige Knabe war so gestürzt, dass der Kopf zwischen 
dem gepflasterten Boden und einen Waarenballen zu liegen kam. Die Besinnungslosigkeit 
dauerte nur kurze Zeit; die reichliche Blutung aus dem linken Ohr, der Nase, das blutige 
Erbrechen, die vollständige Lähmung des linken Nerven Acusticus, Facialis, Abducens, Olfac- 
torius und eines Theiles des linken Nervus trigeminus wiesen mit Entschiedenheit 



Trigeminusläsion (Keratitis neuroparalytica) nach Schftdelbasisfraktur. 2S9 

auf eine in diagonaler Richtung von hinten links nach vorne rechts und zur Mitte ver- 
laufende Bruchlinie durch die Paukenhöhle, den Nervus auditorius internus, durch die Spitze 
der Felsenbeinpyramide, durch die Sella turcica und die linke horizontale Siebbeinplatte hin. 

13. Morabito (811). Keratitis neuroparalytica durch Läsion des Trigeminus. 
Fall von der Treppe mit Fraktur der Schädelbasis. Linksseitige Trigeminuslähmung mit 
folgender schwerer Keratitis, Hypopyon, Phthisis bulbi. 

14. Pich 1er (745) fand bei einer Schädelbasisfraktur linksseitige Facialis- und Trige- 
minuslähmung. Ptosis, Keratitis neuroparalytica, fast vollständige ünbeweglich- 
keit und Taubheit. Rechts war die Beweglichkeit des Bulbus nach oben, unten und medial 
eingeschränkt. Die Pupillen reaktion fehlte und das Auge war erblindet. 

15. Leitner (695) berichtet: 32 jähriger Patient erlitt am Hinterhaupte durch ein 
herunterfallendes Beil einen stumpfen Schlag. Nach 11 Tagen fand sich am rechten Auge: 
Ptosis, Exophthalmus, ringförmigerAbscessderCornea, totale Ophthalmoplegie und 
Parese des V. und VII. Nerven. Leitner erklärt den Fall als eine durch Contrecoup ent- 
standene Basalfraktur mit intracranieller Blutung. 

16. Baudry (839) veröffentlicht ebenfalls einen Fall von Keratitis neuropara- 
lytica nach Trauma. 

17. In einem der Fälle von Rivington (742) (Verletzung über dem äusseren Ende 
der linken Augenbraue durch einen Schlag mit einem Zinngefässe) war am 15. Tage nach 
der Verletzung plötzlich ein epileptiformer Anfäll aufgetreten, später rechtsseitige Hemi- 
plegie, anfangs links-, später rechtsseitige Konvulsionen, Augen nach links gewendet, An- 
ästhesie der rechten Gesichtshälfte und Conjunctiva, linksseitige Ptosis. Die Trepanation 
in der Wunde führte zur Entfernung von Knochenstückchen der Tabula externa und interna. 
Die Sektion ergab die Dura normal, eiteriges Serum zwischen dieser und Pia, letztere, 
sowie das Gehirn links stark hyperämisch. 

18. Rigler (428) erzählt, dass er an einem 25 jährigen Türken, welcher acht Monate 
zuvor in Folge eines Sturzes vom Pferde auf die linke Seite des Kopfes mehrere Stunden 
das Bewusstsein verloren und dann an Schläfrigkeit, Kopfschmerzen und einer Cornealaffek- 
t i on gelitten hatte, ein halbes Jahr später eine vollständige Anästhesie des linken Trigeminus, 
sowie Geschmacksverlust der vorderen zwei Drittheile der linken Zunge konstatiert habe. 

19. 20, 21. Auch in den Fällen von Lee (840), Richard (841) und Eulenburg (842) 
trat in Folge eines Traumas eine Keratitis neuroparalytica auf. Im letzteren Falle 
war bloss der I. Ast affiziii, und bestand neben einer Leitungsunterbrechung im Supra- 
orbitalis eine Neuralgie der übrigen Zweige. 

22. Heymann (355). 47 jähriger Maurer. Sturz auf den Hinterkopf mit bis auf den 
Knochen gehender Wunde. Acht Tage darauf erlosch das Gefühl in der rechten Gesichtshälfte 
Nach sechs Wochen Beginn der Keratitis neuroparalytica am rechten Auge, bei 
isolii-t gebliebener traumatischer Tngeminusläsion. 

23. Scheier (693). Sturz auf den Kopf mit Basisfraktur und Lähmung des rechten 
Trigeminus und Facialis. Obwohl Lagophthalmus bestand, und das Auge vollständig 
anästhetisch war, trat keine Keratitis neuroparalytica auf. 

24. Molter (367). 40 jähriger Patient. Ein schwerer Cedernblock war ihm auf die 
rechte Seite des Kopfes gefallen. Seit dieser Zeit Wahnideen (5. März). Am 25. Mai wegen 
Augenleidens in die Augenklinik aufgenommen. Rechts : Facialis, Acusticus und Hypoglossus 
gelähmt; femer rechts Ptosis, Anästhesie der Cornea und Conjunctiva (vom übrigen Trige- 
minusgebiet nichts ei-wähnt) und Keratitis neuroparalytica. Verminderung des intraokularen 
Druckes. Einige hintere Synechien gegenüber dem Hornhautgeschwür. Pupille eng, aber 
noch auf Licht reagirend. 

25. Schmidt-Rimpler (848^. 20 jähriger Mann, durch einen Ballen zu Boden ge- 
worfen und mit der rechten Kopfseite gegen die Erde gepresst. Fünf Tage bewusstlos. 
Blutung aus Mund und Nase. Rechts Facialislähmung und Ptosis. Bindehaut chemotisch. 
Keratitis neuroparalytica. Beweglichkeit des Bulbus aufgehoben. 14 Tage später 
plötzlich pulsirender Exophthalmus. 
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26. Hirsohberg (362). Ein Stück Holz wurde mit grosser Gewalt gegen die linke 
Kopfhälfte eines Menschen geschleudert. Sieben Stunden bewusstlos. Das Sehyennögen 
der linken Seite erloschen. Links Ptosis. Der Augapfel der rechten Seite konnte nach 
keiner Richtung weiter als 1 — 2 mm gedreht werden. Die Hornhaut war anfangs klar, aber 
vollkommen unempfindlich. Später trat Keratitis neuroparalytica auf. Der M. rectus 
extemus und internus funktionirten wieder gut. Auch die Amblyopie des rechten Auges 
ging wieder zurück, während das linke amaurotisch blieb. 

27. Rusk (849). Schlag gegen die rechte Kopfseite durch eine Segelstange. Hirn- 
erschütterung. Blutung aus dem rechten Ohr. Zwei Tage darauf rechts Taubheit, rechts 
Ophthalmoplegia inter. und exterior. Leichte Facialisparese. Einige Tage später klagte 
Patient über ein Gefühl von Taubheit in der linken Gesichtshälfte, und Hess 
sich grosse Empfindlichkeit derselben gegen Berührung konstatiren. Eitriger Ausflass aus 
dem Ohr. Bald darauf Keratitis neuroparalytica. V« Stunde später pulsirender 
Exophthalmus. Unterbindung der Carotis. 

b) Schussverletzuiigen. 

§ 270. Bei den Schuss- und Stichverletzungen sind die zur Reizung des 
Trigeminus führenden Momente durch die mechanische Wirkung des Geschosses 
und die Infektionsgefahr noch erheblicher als bei den Basisfrakturen. 

1. Marinesco und Serieux (714). Eine 40jährige Melancholische zog sich durch 
einen in Selbstmordabsicht abgegebenen Revolverschuss eine rechtsseitige Facialislähmung, 
eine Lähmung der beiden oberen Trigeminusäste und eine Parese des N. maxillaris infer. 
zu. Alle sensiblen Funktionen des Trigeminus aufgehoben. Rechts Keratitis neuro- 
paralytica. Das rechte Auge ist durch die Ophthalmie fast ganz zerstöi*t. 

2. Fedoroff (744). Bei einem 29jährigen Manne, der sich einen Revolverschuss in 
die rechte Schläfe beigebracht hatte, bestand am Tage nach der Verletzung rechts Lähmung 
des ersten Zweiges des Trigeminus und Levator palpebr. super., links Hämophthalmus ; 
ausserdem Paralyse des Nerv, facial. dexter. Trotzdem das rechte Auge durch die Ptosis 
vor Yertrocknung geschützt war, entstand eine rapid verlaufende Keratitis neuropara- 
lytica, die in wenigen Tagen zur Zerstörung der Hornhaut führte. 

3. Seh ei er (693). Schussöffnung am äusseren Ende des rechten Arcus superciliaris 
1 cm oberhalb des Marge supraorbit. Rechts totale Amaurose. Patient bei Hewusstsein. 
Rechts Exophthalmus. Der rechte Bulbus, die rechte Stirn und Backe ganz gefühllos. Nach 
sieben Wochen entlassen. Auch der rechte Olfactorius gelähmt. 16 Tage nach dem Unfall 
entstand eine Keratitis neuroparalytica auf dem rechten Auge. 

,Man muss annehmen, dass die Kugel von der rechten Seite kommend durch die 
äussere Orbitalwand hindurch in die Orbita getreten und durch den N. opticus und die 
Lamina papyracea des Siebbeins gegangen ist. Höchst wahrscheinlich ist dabei eine Frac- 
tura basis cranii entstanden, ausgehend vom Siebbein und über die Fissura sphenoid. mit 
einer oder mehreren Bruchlinien in die mittlere Schädelgrube ausstrahlend. Dadurch kann 
der rechte N. olfactorius verletzt und der N. Trigeminus vom Ganglion Gasseri abge- 



rissen sein.** 



4. F. V. Meyer (334). Ein schwangeres Frauenzimmer wurde durch einen Pistolen- 
schuss in der rechten Seite des Halses verwundet. Ein paar Tage darauf trat Anästhesie 
der rechten Gesichtshälfte ein, sowie Lähmung der Augenmuskeln und Keratitis neuro- 
paralytica, welche eine grosse Narbe der Hornhaut hiuterliess. Vier Wochen später 
Parese der unteren rechten Extremitäten. Nach der Entbindung zeigte sich folgender Status : 
^Jpondylarthrokace der Halswirbel, Immobilität des Halses, Neigung des Kopfes nach der 
linken Seite. Lähmung des linken Armes und rechten Beins. Anästhesie der rechten Gre- 
sichtshälfte und ihrer Höhlen, Unempfindlichkeit im vorderen Theile der rechten Zungen- 
hallte. Gänzlicher Geschmacksmangel an der Spitze und in der Mitte der rechten Zungen- 
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hälfte. Rechts Lähmung der Kaumuskeln. Am rechten Auge grosse Cornealnarhe, die Iris 
unverändert, die Pupille verengt, doch beweglich. Das Zahnfleisch der rechten Seite war 
in einem Zustande skorbutischer Erweichung. Aus der rechten Nasenhöhle floss öfters Blut; 
die Schleimhaut war excoriirt. Die Kapillargefässe der rechten Backe blieben bis zum 
Tode injizirt. Die Temperatur der rechten Backen- und Infraorbitalgegend war bis zuletzt 
1 — 1,5^ R. wärmer, als die der linken Seite. Die Sekretionen des Auges, der Nase, der 
Mundhöhle waren nicht beeinträchtigt. Lähmung des rechten Abducens. Gegen Ende 
des vierten Monats nach der Verwundung kehrte schwache Kontraktion 
in den Kaumuskeln und etwas Empfindung in der rechten Gesichtshälfte 
zurück. Die Parese der oberen Rumpfglieder Hess nach. Tod an Lungenentzündung. 

Sektion: An der vorderen Seite des rechten Felsenbeins fand sich neben dem 
Ganglion petrosum die Pistolenkugel vor, von einem Balge umschlossen und mittelst eines 
Stückes grauer Substanz am Felsenbein adhärirend. Die Portio minor und major des rechten 
Trigeminus war dünner, ebenso das Ganglion Gasserl. Der Umfang der drei Aeste und des 
N. abducens in einem Zustande von Erweichung und gelber Farbe; desgleichen der mittlere 
Lappen des grossen Gehirns. Die übrigen Gehirnnei-ven waren normal, ebenso der Facialis 
und Glossopharyngeus. Die Spitze der Pyramide des Os petrosum war in der Gegend des 
Canalis caroticus kariös. Das Foramen lacerum anterius war von Caries umgeben. Auch 
fanden sich Erosionen und Rauhigkeiten am Clivus und Türkensattel des Keilbeins vor. 

B^rard (568). 64 jähriger Mann. Selbstmordversuch. Pistolenschuss. Lähmung des 
rechten Facialis und des rechten Abducens. Es zeigte sich Anästhesie in der ganzen rechten 
Seite des Gesichts und seiner Höhlen und des Kopfes bis zum Scheitel. Die Sensibilität 
der Conjunctiva gestört. Der Geruch nicht verändert. Die Beweglichkeit der Zunge normal. 
Die rechte Hälfte der Zunge, der Wangenschleimhaut, des Gaumensegels gefühllos. Der 
Geschmack erhalten. Am achten Tage Verschlimmerung, heftige Schmerzen. Linker Arm 
und linkes Bein der Sensibilität und Motilität verlustig. Tod. 

Sektion: Der rechte Quintus war injizirt und so erweicht, dass er sich auf der 
oberen Fläche des Felsenbeins leicht zerreissen Hess. Das Ganglion Gassen nahm an der 
Injektion und Erweichung theil. Die Aeste des Trigeminus verhielten sich normal ; nur der 
II. Ast etwas injizirt. Der Abducens ein wenig geröthet, in der Gegend des Proc. clinoid. 
post. weicher als auf der anderen Seite. Der Facialis in seiner Bahn durch den Canalis 
Fallop. ganz zerstört. 

c) Stichverletzungen. 

§ 271. 1. Vergleiche auch den Fall Majo (805), vergl. pag. 272 mit Keratitis 
neuroparalytica. 

2. Gant (813). 16 jähriger Knabe. Der Trigeminus war allem Anscheine nach durch 
eine Sichel innerhalb des Schädels zwischen dem Gehirn und dem Ganglion Gasseri direkt 
verletzt worden. Die typische Keratitis nahm zuerst zu, besserte sich aber nach 
Wochen in dem Masse, wie die Funktionen des Trigeminus allmählich, wenn auch unvoll- 
ständig sich wiederherstellten. 

3. La place (364). 10 jähriger Knabe; eine abgebrochene Rappierklinge war durch 
die Fissura orbitalis super, in die mittlere Schädelgrube eingedrungen. Auge verletzt. An- 
ästhesie des linken Auges und Abducenslähmung blieben nach der Operation zurück. 

4. Nie den (843). Stich. Hirnverletzung in der motorischen Zone des linken Scheitel- 
lappens. Vorübergehend rechtsseitige Hemiplegie ohne Anästhesie; femer linksseitige Ab- 
ducensläbmuDg (bleibend). Auf die linksseitige Trigeminusläbmung wurde man erst auf- 
merksam, als nach Richtigstellung des stark adducirten Bulbus durch Tenotomie des Internus 
und Vorlagerung des Kxtemus, sechs Tage nach der Operation, bei völlig normaler Heilung 
der Wunden eine Keratitis sich einstellte, die aus einem kleinen Epitheldefekt rasch ein 
grosses Ulcus entstehen und die ganze Cornea getiübt werden liess. 
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Die Keratitis neuroparalytica bei Tumoren und tumorartigen Gebilden. 

§ 272. Die Wirkungsweise eines Tumors besteht vor Allem in der 
Kompression und zwar unterscheidet man eine allgemeine und eine 
lokale kompressive Wirkung. 

Die allgemeine kompressive Wirkung besitzt nach Wernicke (813) 
die Eigenthümlichkeit , dass sie sich am meisten an denjenigen Stellen be- 
merklich macht, welche fixirt sind und eine Verschiebung nicht gestatten, 
oder der harten Schädelkapsel dicht anliegen. Dies sind in erster Linie die 
basalen Hirnnerven. 

So können Tumoren im Stirnhirn durch Femwirkung eine Kompression 
resp. Reizung basaler Hirnnerven erzeugen, wie in dem Bd. I p. 446 mitge- 
theilten interessanten Falle von 

Bruns, bei welchem eine Hyperästhesie im linken Nerv, supraorbitalis, neben Lälimong 
des Oculomotorius und des Abducens klinisch beobachtet wurde. 

Auch Gowers (825) sab durch einen Tumor im Stirnlappen und Corpus striatum 
klinisch Erscheinungen von Seiten des Trigeminu8 hervortreten. 

In der Beobachtung Koester*s (265) und derjenigen Schech's (747) entwickelte 
sich sogar nach einem Tumor im Frontallappen — Keratitis neuroparalytica. 

Bartholow (591) berichtet über einen Fall von Neuralgie und Anästhesie des Trige- 
minus. Es fand sich ein Tumor in der rechten Hemisphäre. 

In Wollenberg's (410) Beobachtung hatte ein Tumor im Hinterhauptslappen links 
Trigeminusanästhesie erzeugt. 

Die multiple Nervenlähmung der linken Seite, darunter auch die des Quintus im Falle 
Power (746) wurde durch Gummata in beiden Hemisphären des Grosshirns hervorgerufen. 

Ausfallserscheinungen im Gebiete des Trigeminus bilden ein häufiges 
Symptom der Kleinhirntumoren. In einem Falle konnte Oppenheim 
feststellen, dass sich die Gefühllosigkeit zunächst nur auf Conjunctiva und 
Cornea beschränkte. 

Am meisten kommt jedoch bei unseren Fällen die lokale kompressive 
Wirkung bei den Geschwülsten in Betracht, wobei es zunächst nicht so sehr 
auf die Konsistenz des Tumors resp. des tumorartigen Gebildes, als auf die 
Wachstumsrichtung desselben ankommt. 

Wie aus der Tabelle pag. 224 bis 232 hervorgeht, stellen die Pons- 
tumoren ein sehr bedeutendes Kontingent zur Masse der Fälle von Trige- 
minuslähnuing überhaupt, sei es nun, dass dieselben in der Brücke selbst, oder 
neben derselben ihren Sitz hatten. Für die Entwickelung der solitären 
Tuberkel ist, wie wir pag. 296 sehen werden, die Brücke und das Kleinhirn 
geradezu eine IVädilektionsstelle. 

Bei der reinen kompressiven Einwirkung spielt jedoch, wie wir 
gesehen haben, für das Zustandekommen der Keratitis neuroparalytica, 
ein besonderes irritatives Moment noch eine grosse Rolle. Denn ein 
gleichmiissiges langsames Wachsthum kann trotz bedeutender Kom- 
pression ohne alle Reiz Wirkung verlaufen, wie wir im Band I pag. 442 
auseinandergesetzt haben. Wir erwähnten als Beispiel eine eigene Beobachtung, 
bei welcher der Trigeminus stamm um einen eigrossen, in der Entwickel- 
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ung gegen den Pons hin begriflfenen Tumor sich herunigeschlungen hatte 
und dabei gedehnt und stark zerfasert erschien, ohne in vivo entsprechende 
Symptome dargeboten zu haben. In diesem reizlosen Verhalten sehen wir 
den Grund, warum eben Trigeminusläsionen bei Krankheitserregern, welche 
sonst Reiz zustände bedingen, ohne Keratitis neuroparalytica verlaufen. 

Beträchtliche irritative Wirkungen (auf die es ja hinsichtlich einer zu 
erwartenden Keratitis neuroparalytica hauptsächlich ankommt) beobachtet 
man jedoch, wenn das Volumen des Tumors starken Schwankungen 
unterworfen ist, sei es durch wechselnde, also rasch eintretende und rasch 
wieder abnehmende Blutfüllung, sei es durch eine ebenso flüchtige, umschriebene 
Entzündung, oder häufig auftretende und schnell wieder verschwindende Oedeme 
in der Nähe der Geschwulst, sei es endlich durch schubweises Wachsen des 
Tumors. Die gefässreichen Neubildungen besitzen daher in besonders hohem 
Grade irritative Eigenschaften. 

Femer muss die Zerstörung, die durch Erweichung in der Umgebung 
der Geschwülste und beim Carcinom z. B. direkt durch die Art des Wachs- 
thums dieser Geschwulst erfolgt, natürlich auch immer reizende Momente 
enthalten, und es wird im Allgemeinen hier die Zerstörung des Gewebes auf 
Reizungen folgen. 

Auch viele in der Nähe der Nerven entspringende sog. paraneurale Ge- 
schwülste rufen entweder durch Uebergreifen auf die Nerven selbst, oder durch 
das Hineinwachsen derselben zwischen die einzelnen Nervenbünden, durch das 
Aufsplittern der Fasern u. s. w. die schwersten Reizerscheinungen hervor. 

§ 273. Dringt eine Geschwulst vom Gehirn aus an die Meningen heran, 
80 erzeugt sie in der Regel eine lokale chronische Meningitis, ein gleichfalls 
auf den Nerven reizend einwirkendes Moment. Auch echte Neuritiden 
kommen ebenfalls vor, wohl aber nur bei tuberkulösen und gummösen 
Prozessen. Der Tuberkel wirkt in Folge seiner Infektiosität entzündungs- 
erregend. Sehr häufig tritt darum neben dem Solitärtuberkel auch eine 
tuberkulöse Meningitis auf. 

Hierher gehören die folgenden Fälle : 

Türck (305). Ißjähriges Mädchen. Schmerzen im Gebiete des rechten 
Frontalis, Schiefstellung der Augen, rechts Ptosis, Anästhesie in der rechten Stirnhälfte. 
Nach 2^J2 Jahren aufgenommen, hot sie ausserdem eine intensive unvollkommene Lähmung 
des rechten Oculomotorius, des Abducens und Amaurose des rechten Auges bis zu der noch 
erhaltenen Lichtempfindlichkeit dar. Später Keratitis neuroparalytica rechts. Die 
Schmerzen wiederholten sich häufig mit ungleicher Heftigkeit. £s trat 
Periostitis an verschiedenen Körperstellen auf. Die Kranke starb 2V3 Jahre nach Beginn 
der Krankheit an Tuberkulose. 

Sektion: Die Dura mater an der rechten Seite des Keilbein-Körpers mit dem 
rechten Oculomotorius und Ramus Ophthal. Trigemini fest verwachsen, und beide an dieser 
Stelle bedeutend verschmälert. Der rechte Abducens unmittelbar nach seinem Eintritt in 
das für ihn bestimmte Loch der Dura mater bis auf einige zurückgebliebene fibröse Fäden 
völlig untergegangen. Die obere Wand des rechten Sehlochs, sowie seine seitlichen 
Ränder etwa um das dreifache verdickt, der rechte Sehnerv von hier aus nach rückwärts. 
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sowie die grössere Hälfte des Chiasma atrophisch. Es hatte sich in diesem Falle die Ent- 
zQndung des Periosts auf die nahe gelegenen Nerven fortgepflanzt. 

Nothnagel (814): Bei einem jungen tuberkulösen Mädchen entwickelte sich 
nach vorausgegangenen reissenden Schmerzen in der linken Gesichts- und 
Eopfnackenhälfte, sowie Ohrenfluss, eine linksseitige neuroparalytische Keratitis, 
eine Lähmung des linken Abducens, überhaupt aller linksseitigen Nerven, mit Ausnahme 
des Olfactorius, Oculomotorius und Trochlearis. Es wurde eine partielle linksseitige 
tuberkulöse ßasilarmeningitis angenommen, auch mit Rücksicht darauf, dass die ophthal- 
moskopische Untersuchung beiderseits Neuroretinitis ergab. 

Auch Prisleau (815) berichtet über eine tuberkulöse Meningitis mit Epithel- 
abschilferung der Hornhaut, Herabsetzung des intraokularen Druckes und Störungen 
der Homhautsensibilität. 

Schliesslich können Hirnnerven sehr erheblich auch durch die Ver- 
schiebung der Gehirntheile mitleiden, selbst bei entfernter sitzenden Tumoren. 
Sie können gegen die scharfe Kante ihrer Eintrittspforte in die Dura oder 
gegen einschnürende Gefässe gedrückt und dadurch irritirt werden. 

§ 274. Die Reizung der Trigeminusbahn durch einen Tumor oder tumor- 
ähnliche Gebilde äussert sich klinisch in Schmerzen, Neuralgien, Parästhesien, 
Hyperästhesien im Quintusgebiet und durch Auftreten einer Keratitis neuro- 
paralytica. Dabei ist es einerlei, ob die nervösen Elemente in dem Nerven 
selbst, oder seine Wurzeln resp. Ganglienzellen in der MeduUa diesen 
Reiz erfahren. 

Die Lähmungszu stände des Nerven mischen sich entweder mit den 
Reizzuständen desselben, oder folgen ihnen nach, daher klinisch neben 
der Keratitis neuroparalytica, Anästhesie, Hyperästhesie, Neuralgie und An- 
aesthesia dolorosa beobachtet werden. 

So fanden wir unter 39 Fällen mit Keratitis neuroparalytica bei 
117 Fällen von Tumoren mit Sektionsbefund ^) 

19 mal Anästhesie im Trigeminusgebiete vermerkt, 
4 mal Anästhesie und Neuralgie gleichzeitig bestehend (vergleiche 

auch pag. 119), 
2 mal Anästhesie und Hyperästhesie (vergl. auch pag. 1 16), 
4 mal Neuralgie allein (vergl. auch pag. 117). 
Bei 10 Fällen war auf die Gefühlsstörung von Seiten des Trigeminus keine 
Rücksicht genommen. 

§ 275. Von grossem Interesse erscheint die Frage, welche Art von 
Geschwülsten des Trigeminus beim Zustandekommen der Keratitis neuropara- 
lytica die grösste Rolle spielt. 

Wenn wir uns auch im Voraus sagen mussten, dass nur neue Beobachtungs- 
reihen, nach den in dieser Arbeit gegebenen Gesichtspunkten untersucht und 
geordnet, erst wirklich zuverlässige Daten hinsichtlich des Wesens und der 
Entstehung der Keratitis neuroparalytica liefern würden, so lassen wir doch 
des Ueberbiickes halber eine derartige Zusammenstellung hier folgen: 



») Die Fälle von Gehirntumoren mit Fern Wirkung auf den Trigeminus sind in der 
pag. 295 beginnenden Tabelle nicht aufgeführt. 
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Fälle von Trigeminusaffektion bei Tumoren mit Sektionsbefund. 

a) Carcinome: 

1. Adamkiewicz (741), Highmorshöhle und Schädelbasis ... 

2. Beveridge (582), Pens , 

3. Bnrrows (521), beide Sinns cavemosi 

4. Dreschfeld (294), Basis und Stamm des Trigeminus . . . mit Eerat. neuroparal. 

5. EigeneBeobachtung(p 277), Stamm d.Trigeminus u. Ganglion 

6. Hirschl (793), Basis 

7. Hughes Hemming, Basis ; 

8. Kleudgen (523), Basis und Aeste 

9. Norris (371), Sella turcica 

10. Oppenheimer (309), Basis und Aeste des Trigeminus ... 

11. Rotbmann (333), Basis und Fissura orbitalis 

12. Seligmann (682), Basis mit Eerat. neuroparal. 

13. Sternberg (349), Ganglion Gasseri und Stamm des Trigeminus 

b) Sarkome: 

1. Bruns (368), Stimhim (Rundzellen) 

2. Blessig (528), Felsenbein (Gystosarkom) 

3. Burnett (603 >, Cerebellum (Rundzellen) mit Eerat. neuroparaL 

4. V. Droz da (590). Cerebellum und IV. Ventrikel 

5. Dinkler (354). Sinus cavernosus 

6. Fried reich (326), Basis und Pons 

7. Gjör (386), Tentorium cerebelli (Spindelzellensarkom .... 

8. Hirano (611), Grus cereb. ad pont. (Fibrosarkom) mit Eerat. neuroparal. 

9. Harri es (396), Ganglion Gasseri und Pons 

10. Jannssen (592), Pons 

11. Eoester (265), Frontallappen 

12. Mingazzini (406). Basis (Fibrosarkom) 

13. Macgregor (264), Pons mit Eerat. neuroparal. 

14. Stunde (529), Pons (Gystosarkom) 

15. Soulier (608), Pons und Stamm mit Eerat. neuroparal. 

16. Simon (370), Basis u. Fissura orbit. sup. (Spindelzellensarkom) . 

17. Takacz (584), Eleinhim und Basis 
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c) Fibrome: 

1. Bishop (337), Schadelbasis 

2. Garpani (574). Grus cerebelli ad pont mit Eerat. neuroparal. 

3. Goodhart (304), Ganglion Gasseri 

4. Orsi (526), Ganglion Gasseri 

d) Gliome: 

1. Beck (322\ Pons und Sehhügel (Myxogliom) 

2. Bernhardt (580), Pons und MeduUa mit Eerat. neuroparal. 

3. Bezold (310), Ganglion Gasseri 

4. Gowers (825), Stirnlappen und Gorpus striat 

5. Jelly (330), Pons 

6. Schech (747), Stirnhimlappen (Gliosarkorm) mit Eerat. neuroparal. 
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e) Neurom: 

1. Petrina (515), Pens mit Erweichung mit Eerat. neuroparal. 

2. Virchow (609), Pens und Stamm 

f) Cholesteatom: 

1. Schuh (314), Pons und Stamm ............. 

- g) Enchondrom: 

1. Balz (374), Medulla oblongata 

h) solitärer Taberkel: 

1. Bruns (581), Pons 

2. Bange (573), Pons mit Eerat. neuroparal. 

3. Cantani (585), Pons 

4. Duchek (527), Stamm 

5. Kolisch (389), Pons 

6. Lüderitz (572), Pons, Seh- und Streifenhdgel mit Kerat. neuroparal. 

7. Oppenheim (277), Pons „ „ „ 

8. Petrina (515), Pons 

9. Sann6 (583), Pons 

10. Schiess-Gemuseus (593), Rautengrube mit Kerat. neuroparal. 

11. Türe k (305), I. Ast des Trigeminus 

i) solitttres Gamma: 

1. Lautenbach (346), Pons • 

2. Broadbent (327), Pons 

3. Duncan (605), Pons und Stamm des Ventrikels 

4. Duchek (388), Pons 

5. Genkin (290), Stamm des Ventrikels mit Kerat. neuroparal. 

6. Huguenin (384), Ganglion Gasseri 

7. Hulke (276), Basis 

8. Koester (265), Frontallappen 

9. Rosenthal (101), Pons 

10. Serrebrennikowa (328), Basis 

11. Tooth (331), Stemm 

12. Westhoff (332), Ganglion Gasseri mit Kerat. neuroparal. 

13. Wagner (273\ Basis 

Bei den beiden folgenden Fällen war nebenher auch noch basilare gummöse 
Meningitis vorhanden. 

14. Power (746), Grosshimhemisphäre mit Kerat. neuroparal. 

15. Pick (275), Pons 

16. Walter (836), Beide Orbitae mit Kerat. neuroparal. 

17. BalfourM Basis 

18. Worms siehe pag. 276 

k) Aneurysmata. 

1. Schmidt-Rimpler (848), Carotis intern, im Sinus cavernosus . mit Kerat. neuroparaL 

2. V. Langenbeck-Hirschberg(847), Art. carotis, sin. cavern. . 



1) Edinbourgh med. joum. 1875. Oct. pag. 289. 
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3. Bart hol ow (591], A. d. Art. basilaris 

4. Hutchinson (594), Sinus cavernosus, Carotis 

5. Hirschfeld (339), Sinus cavernosus, Carotis 

6. Long und Egg er (336), Sinus cavernosus, Carotis .... mit Eerat. neuroparal. 

7. Bromberg (311), Sinus cavernosus, Carotis 

8. Morton (340), Sinus cavernosus. Carotis mit Eerat. neuroparal. 



» »« »» 
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]) Exostosen: 

1. Chouppe (313), Exostose, welche auf den V. Stamm drückt . 

2. Travers (824), Exostose 

Bei den folgenden Fällen war die Art des Tumors nicht angegeben: 

1. Abercrombie (413), Pens mit Eerat. neuroparal. 

2. Annan (482), Pons mit Erweichung 

3. Bell (321), Schädelbasis und Sinus cavernosus 

4. Bell (321), Schädelbasis 

5. Barth olow (591), rechte Hemisphäre 

6. Crnveilhier (576), Druck auf den Pons 

7. Carr^ (578), Basis, Druck auf den Pons 

8. Denti (760), ? 

9. Penger (323), Ganglion Gassen und Aeste mit Eerat. neuroparal. 

10. Fischer (525), Ganglion Gasseri und Basis 

11. Gairdner (587), Basis und Pons 

12. Grünwald (320), Basis und Stamm des Ventrikels .... mit Eerat. neuroparal. 

13. flansch (307), Ganglion Gasseri 

14. Hagelstamm (3*35), Ganglion Gasseri u. Stamm d. Ventrikels 

15. Heslop (524), Ganglion Gasseri 

16. Erause (369), Pons 

17. Kahler (691), Felsen- und Schläfenbein mit Eerat. neuroparal. 

18. V. Eepinski (348), Fissura orbitalis sup 

19. Liouville et Longuet (530), Basis mit Eerat. neuroparal. 

20. Lombroso (586), Pons „ „ ,, 

21. Lyell (519), Fissura orbitalis 

22. Meissner (606), Basis . . . ' mit Eerat. neuroparal. 

23. Montault (607), Basis 

24. M h r (577), Basis 

25. V. Monakow (800), hintere Schädelgrube 

26. Marrot (522), Pons 

27. Romberg (613), Pons 

28. Rosenthal (373), Ganglion und Fissura orbitalis sup. . . . mit Eerat. neuroparal. 

29. Rosenthal (579), Pons 

30. Stamm (372), Aeste des Ventrikels 

31. Shaw (597), Basis 

32. Tr eitel (324), Fissura orbitalis sup mit Eerat. neuroparal. 

33. WilHams (596), Eeilbein ,. 

34. Wollenberg (316), Stamm 

35. Wollenberg (263), Basis und Pons 

36. Wer nicke ^612), Pons 

37. Sabrazes und Cabannes (315) 
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Die Keratitis neuroparalytica bei der Syphilis 

(vergl. auch Bd. I pag. 308). 

§ 276. Den zweiten Rang unter den Krankheiten, bei welchen wir 
Keratitis neuroparalytica auftreten sehen, nimmt die Syphilis ein. Das reizende 
Moment wird hier besonders durch die basalen gummösen Wucherungen gegeben. 

Dieselben dringen von den Meningen in die Nervensubstanz ein. Meist 
ist das Epi- und Perineurium verdickt und kleinzellig infiltrirt, und von hier 
aus schreitet die gummöse Neubildung längs der endoneuralen Septen, oder längs 
der Gefässe in das Innere fort. Häufig verbreitet sich auch die syphilitische 
Wucherung auf und in der anliegenden Hirnsubstanz und bewirkt daselbst 
Erweichungszustände. 

Ausser dem Opticus, Oculomotorius und Abducens wird bei den 
syphilitischen Affektionen am häufigsten der Tri ge minus an der Basis be- 
fallen. Oppenheim, Brasch und Pick haben nachgewiesen, dass die Er- 
krankung sich auch bis in die spinale Trigeminuswurzel erstrecken kann. 

Welch bedeutende, wechselnde Reiz Wirkung^) gerade das gummöse 
Gewebe auszuüben im Stande ist, hat Oppenheim (816) bei Besprechung 
der Variabilität und Flüchtigkeit der syphilitischen Symptome mit folgenden 
Worten charakterisirt. ;,Will man diesen regen Wechsel der Erscheinungen 
verstehen, so braucht man nur einen Blick auf die pathologisch anatomischen 
Veränderungen zu werfen. Dieses schnelllebige Granulationsgewebe wuchert und 
stirbt ab in rascher Folge und steter Wiederholung, und der Nerv, der von 
demselben umstrickt wird, ist deshalb einem so wechselnden Drucke aus- 
gesetzt, wie bei keiner anderen Erkrankung.'' Später hat Oppenheim dann 
noch besonders die Schwellungsfähigkeit des Geschwulstgewebes und die 
Veränderungen am Gefässapparate zur Erklärung herangezogen. 

Fälle von Trigeminusaffektion bei basaler gummöser Meningitis 

mit Sektionsbefund. 

1. Hitschmann ([598], vergl. pag. 218), mit Eerat. neuroparal. und Anästhesie des 
Trigeminus. 

2. L endet (285), mit Kerat. neuroparal. und Anästhesie des Trigeminus. 

3. Labarridre ([283], vergl. pag. 216), mit Eerat. neuroparal. und Anästhesie des 
Trigeminus. 

4. Pick (275), mit Eerat. neuroparal. und Anaesthesia dolorosa. 

5. Ramskill (601), mit Eerat. neuroparal. und Neuralgie im Quintushügel. 

6. Rühle ([274], vergl. pag. 223), mit Eerat. neuroparal. ; anfangs Neuralgie, später 
Anästhesie. 

7. Stedtman und Edes ([602], pag. 220), mit Eerat. neuroparal. und Anästhesie. 

8. Westphal ([595], vergl. pag. 217), mit Eerat. neuroparal.; Parästhesie und 
Anästhesie. 

9. Wagner ([273], vergl. pag. 222), mit Eerat. neuroparal. ; anfangs Hyperästhesie, 
später Anästhesie 

10. Blessig ([347], vergl. pag. 108), mit Eerat. neuroparal. und Anästhesie. 



1) Neuralgien des Trigeminus werden nach Lang (Vorles. über Path. u. Therap. der 
Syphilis pag. 611) am aller häufigsten bei Syphilis beobachtet. Siehe die daselbst ange- 
führten Fälle von Hugnenin, Rumpf, Piegey und Lang. 
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11. Uhthoff ([325], vergl. pag. 95). mit Kerat. neuroparal. und Anästhesie. 

12. V. Graefe (599), mit Anästhesie. 

13. Oppenheim (390), mit Parästhesie and Hyperästhesie. 

14. Rosen thal ([101], vergl. pag. 109), mit Anästhesie. 

15. Tooth (331), mit Anästhesie. 

16. Zimmermann (828). ? 

17. Lautenbach ([346], vergl. pag. 107), mit Anästhesie. 

18. Chvostek (498), ? 

19. Dixon (826), ? 

20. Es mark (827) ? 

21. Fried reich (326), Schmerzen im Bereich des linken Trigeminus. 

22. Virchow (350) Parästhesie der linken Wange. 

Der sollt ären Gummata hatten wir schon auf pag. 296 unter i 
Erwähnung gethan. 

Trigeminusläsion durch Hämorrhagien und Erweichungen bei 

Arteriensyphilis mit Sektionsbefund. 

1. Charcot und Gombanlt (829), mit Neuralgie im Trigeminusgebiet. 

2. Graff (402), mit Kerat. neuroparal., ohne Sensibilitätstörungen. 

3. Mott and Coli ins (830), mit Anästhesie. 

4. P. Meyer (352), mit Kernt, neuroparal. und Hyperästhesie im Trigeminusgebiet 
mit Ausnahme der Gonjunctiva und Cornea. 

5. Schlesinger (831). Fall VII, mit Anästhesie. 

6. Derselbe (831), Fall YIII, mit Parästhesie. 

Dagegen scheint bei den nicht auf syphilitischer Basis entstandenen 
Apoplexien Keratitis nicht vorzukommen. 

So weisen die Fälle von 

Pierret (855), Blutung in die innere Kapsel, 

Broadbeat (492), Blutung in den Linsenkern und die äussere Kapsel, 

Charcot et Bouchard (856), Blutung in die Stammganglien und die angrenzende 
iilarksubstanz. 

Crichton Brown (857), Blutung in den Pens. 

Müller (858), Blutung in den Liusenkern und die anliegende Markmasse, 

Gee and Tooth (408), Blutung in den Pens. 

meist halbseitige Körperanästhesie mit Betheilung des gleichseitigen Trige- 
minusgebietes ohne Keratitis neuroparalytica auf. 

Fälle von Trigeminusläsion bei Syphilis ohne 'Sektionsbefund. 

1. Hanke (76), mit Kerat. neuroparal. und Anästhesie, 

2. Koenigstein (109), mit Kerat. neuroparal. und Anästhesie, 

3. Maggie (743', und Anästhesie, 

4. Romberg (838) und Neuralgie, 

5. Tresilian ([832], vergl. Bd. 1, pag. 312) mit Anästhesie, 

6. Thompson (358) mit Anästhesie, 

7. Co per ([359], vergl. Bd. I, pag. 318). 

8. de Luca ([833], vergl. Bd. I, pag. 318), mit heftigen Neuralgien, 

9. Hunt er (834) mit langedauemder Hornhautanästhesie, 

10. Jany (494), mit Kerat. neuroparal. und Anästhesie, 

11. Panas (778), zwei Fälle mit Kerat. neuroparal., ? 

12. Power ([746], vergl. Bd. I, pag. 320) mit Anästhesie, 
12a. Wunderlich, Volkmann's klin. Vorträge 1895. Nr. 93. 

12b. Rumpf, Die syphil. Erkrankungen d. Nervensystems. Bergmann, pag. 521. 
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13. Rochon Davigneaud (835), drei Fälle (vergl. Bd. I, pag. 318), 

14. Wert he im (681), mit Kerat. neuroparal., ? 

15. Arches (686), mit Kerat. neuroparal. und Anästhesie» 

16. Alexander (696), mit Kerat. nearoparal. mit Anästhesie, 

17. Anderson und Gunn (764) mit Anästhesie, 

18. Bri stowe (293) mit Anästhesie doppelseitig, 

19. Francke ([292], Fall 2), mit Kerat. neuroparal. und Anästhesie, 

Fassen wir diese Angaben zusammen, so finden wir unter 65 Fällen von 
Trigeminusläsion nach Lues bei 25 Fällen eine Keratitis neuropara* 
lytica, und zwar lieferte: 

die basale gummöse Meningitis (mit Sektionsbef.) 22 Fälle darunter lim. Ker. neur* 

solitäre Gummata 18 „ ^ ^ »? »? » 

Arteriensyphilis 6 ^ ., 2 „ ^ ^ 

Fälle V. luetischer Trigeminuserkrank. (o. Sektb.) 19 ;, ^ 9t „ ,, ^ 

~65" 25 

Wenn nun Fromaget (837) angiebt, die Keratitis neuroparalytica. 
komme im Vergleich zu anderen Aeusserungen der Lues am Auge selten 
vor, so mag er darin Recht behalten; bei der luetischen Trigeminus- 
affektion dagegen sehen wir dieselbe fast in der Hälfte der Fälle zur 
Entwickelung kommen. Jedenfalls entnehmen wir auch aus dieser Zusammen- 
stellung, dass diejenige pathologische Affektion am häufigsten eine Keratitis 
neuroparalytica im Gefolge hat, welche am geeignetsten erscheint, eine 
starke Reizwirkung auf den Trigfeminus auszuüben. 

§ 277. Es erübrigt noch über die Bezeichnung Keratitis einige Worte 
zu sagen. Viele haben an derselben Anstoss genommen und behauptet, eine 
Keratitis neuroparalytica gäbe es überhaupt nicht. Es ist nach unserer 
Ansicht müssig, bei dem noch immer schwankenden pathologisch-anatomischen 
Begrifif der Entzündung darüber streiten zu wollen, zumal da es sich um ein 
gefässloses Gewebe, die Hornhaut, handelt. Hält man an der Entzündungs- 
lehre Cohnheims fest, der das Wesen der Entzündung lediglich in den Ge- 
fässveränderungen sieht und zum Beweise, dass die Regeneration mit der 
eigentlichen Entzündung nichts zu thun habe, gerade das Verhalten der 
Hornhaut nach Verletzungen anführt (welches er eben nicht zur Entzündung 
rechnet), so könnte man allerdings gewisse Formen der Keratitis neuroparalytica 
als nicht entzündliche ausscheiden, zumal diejenigen, bei welchen es sich um 
radiär verlaufende Striche handelt; dieselben könnten als Ausdruck einer in 
Folge Herabsetzung des intraokularen Druckes bedingten Fältelung der Des- 
cemet'schen Membran aufgefasst werden [Schmidt-Rimpler (817)]. Wie 
will man aber das trophopathische Hornhautödem und die Bläschenbildung der 
Cornea von einem entzündlichen unterscheiden? zumal, da man hier 
auf die sog. entzündlichen Reizsymptome: Schmerz, Lichtscheu, Thränenfluss,. 
wegen der vorhandenen Trigeminuslähmung, nicht rekurriren kann. Es empfiehlt 
sich daher bis auf Weiteres ruhig bei der Bezeichnung Keratitis neuropara- 
lytica zu bleiben, zumal da in der Xervenpathologie das die Entzündung kenn- 
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zeichnende Anhängewort „-itis'^ in Fällen gebraucht wird, in welchen nach rein 
pathologisch anatomischem Standpunkte es sich nicht um eine reine Entzündung 
handelt. So sehen wir die Bezeichnung Neuritis ganz gewöhnlich bei Zuständen 
im Gebrauch , wo ohne Betheiligung des Gefässapparates nur ein rein de- 
generativer Zerfall der Nervenfasern vorhanden ist. Dasselbe tritt in dem heute 
noch vielfach diskutirten Begriffe der Myelitis in die Erscheinung. Sagt doch 
Schmaus (818) in seinem vorzüglichen, jetzt erschienenen Werke, dass vor 
allem die in der ganzen Pathologie sich so vielfach geltend machende Un- 
gewissheit und Unsicherheit des Entzündungsbegriffes so differente Anschau- 
ungen auch über die Entzündungen des Bückenmarkes veranlasst habe. Am 
meisten entspräche es wohl dem gegenwärtig üblichen Sprachgebrauche, wenn 
man die Bezeichnung „Entzündung" bloss für solche Zustände in Anwendung 
brächte, bei welchen bestimmte Erscheinungen von Seiten des Cirkulations- 
apparates an dem Gesammtbilde der Erkrankung einen wesentlichen Antheil 
nehmen. Neben der Cirkulationsstörung weise aber eine genaue, namentlich 
mikroskopische Untersuchung der entzündeten Theile noch anderweitige Vor- 
gänge an denselben nach; auch die Zellen und die Zwischensubstanz des 
Gewebes selbst Hessen solche erkennen. So die Schleimhautkatarrhe, die Vor- 
gänge der parenchymatösen Degeneration, der trüben Schwellung und Verfettung. 
Diese degenerativen Prozesse könnten selbst so sehr in den Vordergrund treten, 
dass ihnen gegenüber die Cirkulationsstörung sich kaum mehr bemerklich mache. 
Solche Formen leiten unmerklich zu jenen über, bei welchen es sich um 
rein degenerative Prozesse, ohne gleichzeitige Alteration am Gefässapparat 
handelt. Schmaus hebt noch besonders hervor, dass es Organe giebt, an 
welchen wir von vornherein nicht das Gesammtbild der entzündlichen Cir- 
kulationsstörung erwarten dürfen, weil denselben ein Gefässapparat fehlt. 
Das trifft zu für die Cornea und den Korpel. Bei allen frischen Entzünd- 
ungen der genannten Theile vermisse man naturgemäss die Hyperämie, 
während eine zellige Infiltration derselben von den Gefässen der Umgebung 
her sich oft in starkem Grade ausbilde. 

von Kahlden, dessen Anschauung sich mit derjenigen Ziegler's deckt, 
meint, dass „bei jeder Entzündung zuerst eine degenerative Gewebsläsion 
aufträte, an welche sich Alterationen der Gefässwände anschlössen, denen 
ihrerseits Exsudationsvorgänge nachfolgten. 

Zum Schlüsse sei noch darauf hingewiesen, dass diejenigen, w^elche 
sich gegen die Bezeichnung Keratitis neuroparalytica aussprachen, einer 
Zeit angehörten, in welcher die neueren Untersuchungen über die Vorgänge 
bei der Entzündung gefässloser Gewebe (Herzklappen, Cornea) noch nicht 
angestellt waren [Eberth (819), Goecke (820), Veraguth (821)]. Diese 
mit Hilfe der modernen Technik angestellten Untersuchungen ergaben, dass 
im Entzündungsbezirk, entfernt von den benachbarten Gefässen, ausgedehnte 
Wucherung der fixen Gewebszellen eingetreten sein können, ehe auch nur 
ein einziges ausgewandertes weisses Blutkörperchen ihn erreicht hat. [Baum- 
garten (822).] 
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Kurz wir können ruhig bei der alten Bezeichnung Keratitis neuropara- 
lytica bleiben, zumal da die moderne pathologisch anatomische Auffassung 
der Entzündung dieser Bezeichnung Berechtigung verleiht. 



Schlussdiasnostische Bemerkunsen. 

§ 278. Am Schlüsse dieses Kapitels, welches die sämmtlichen Bezieh- 
ungen des Trigeminus zum Auge enthält, dürfte es angemessen sein, auf die 
diagnostische Seite noch einmal einzugehen. 

Nur wenige und seltene Affektionen des Grosshirns führen zu klinischen 
Aeusserungen im Trigeminusgebiet. 

Durch einen Herd im unteren Drittel der vorderen Central windung kann 
es zu Störungen der motorischen Portion kommen. 

Wie wir auf pag. 124 ausgeführt haben, kommt Anästhesie der Con- 
junctiva und Cornea als Theilerscheinung einer cerebral bedingten Hemian- 
ästhesie vor. Eine genaue Unterscheidung zwischen der organischen Hemian- 
ästhesie gegenüber der hysterischen ist kaum möglich, v. Monakow (859) 
giebt als Unterscheidungsmerkmal an, dass bei der organischen gewöhnlich 
das stereognostische Vermögen und der Muskelsinn, bei der hysterischen das 
Schmerzgefühl, die elektrocutane Sensibilität und der Drucksinn geschädigt 
würden. Ferner seien die organisch bedingten Störungen gröber und 
konstanter; nach Schrader fühlt sich die betroffene Körperhälfte kühler 
an als die gesunde. Wir haben schon erwähnt, dass wir die von Grasset 
angegebene Thatsche, des Freibleibens der Cornea bei der Hemianästhesie nicht 
bestätigen konnten, v. Monakow (859) erklärt dies damit, dass die Cornea 
auch durch das Ganglion ophtha! micum innervirt werde. Auch seien die 
reflektorischen Trigeminusverbindungen der Cornea sehr mächtig entwickelt. 
Nach Claude-Bernard soll die Hornhaut ihre Empfindung verlieren, wenn 
jenes Ganglion zerstört werde, während die Conjunctiva dieselbe behalte. 
Jedenfalls sei die Cornea nicht vom Trigeminus allein abhängig. 

§ 279. Eine komplete Hemianästhesie mit Einschluss des 
Gesichtes tritt ein bei Unterbrechung der sensiblen Bahn, 1. in der 
Rinde des unteren Scheitelläppchens und der Centralwindungen. 
Natürlich muss der Herd um so grösser sein, je näher er an dem Cortex 
liegt, um durch Zerstörung aller Projektionsfasern eine Hemianästhesie her- 
vorzurufen; 2. in dem Carrefour sensitive (im hintersten Abschnitt der 
inneren Kapsel, 3. in der Schleife von dem oberen Abschnitt des verlängerten 
, Markes an, bis zur Haubenregion im Zwischenhirn. 

Bei den Hirnschenkelaf fektionen brauchen keine Sensibilitäts- 
störungen aufzutreten; ist dies jedoch der Fall, so hat die Läsion wahrschein- 
lich auch die Haubengegend mitergriffen. In dem berühmten Web er sehen 
Fall (s. Bd. I p. 362) bestand eine Gefühlsabstumpfung auf der gelähmten Seite. 

In J5 125 pag. 122 haben wir das Verhalten der Trigeminusaffektionen 
zu den gleichzeitig vorhandenen Sensibilitätsstörungen besprochen. Die ge- 
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kreuzte Anästhesie fanden wir bei Ponsaffektionen (Fall Oppenheim^ 
Stuart Cooper, Annan, Bincber, Rühle, Remak, Gee und Tooth 
u. a. m.) 

Wir haben schon hervorgehoben, dass bei den Ponsaffektionen die mit 
dem Sitz des Herdes gleichseitige Quintuslähmung die häufigere ist. 

§280. Das hauptsächlichste Unterscheidungsmerkmal einer centralen von 
einer peripheren Quintusläsion liegt in dem Verhalten der Reflexe. 
Eisenlohr hat daraufhingewiesen, dass aus der Reflexlosigkeit der Gesichts- 
hälfte, der Cornea und der Conjunctiva der Schluss berechtigt sei, dass die 
unterhalb des Kernes belegenen Quintusbahnen betroffen seien. Eine scheinbare 
Ausnahme scheint die von Oppenheim pag. 110 gemachte Beobachtung der 
Areflexie der Cornea und Conjunctiva bei Kleinhirntumoren darzubieten. 
Jedoch legt unser Fall (pag. 110) nahe, dass dieses Symptom auch peripherer 
Natur ist. 

§ 281. Was nun den peripheren Verlauf des Trigeminus betrifft, so 
hatten wir auf pag. 104 uns schon mit den Folgezuständen des Befallenseins 
der einzelnen Abschnitte des peripheren Verlaufes beschäftigt. 

§ 282. Die vollständige Quintuslähmung (vergl. pag. 102) hat 
Störungen der Sensibilität im ganzen Ausbreitungsgebiete des Nerven, sowie 
Lähmung der Kaumuskulatur und nicht selten auch sekretorische, trophische 
und vasomotorische Störungen zur Folge. 

Vollständige Quintuslähmungen kommen am häufigsten durch krankhafte 
Affektionen an der Hirnbasis vor: so durch Meningitis syphilitica oder 
tuberculosa, Geschwülste, Aneurysmen, Blutextravasate, Abscesse, Periostitis, 
Caries der Schädelknochen. Femer auf traumatischem Wege (durch Stich- 
verletzung des Nerven, durch Schädelbasisbrüche, Schüsse in den Nerv). End- 
lich durch neuritische Erkrankung. 

§ 283. Wie man aus dem Befallensein einzelner Trigeminusäste den Sitz 
des Krankheitsherdes diagnostiziren kann, ergiebt unsere Zusammenstellung 
pag. 105, aus welcher hervorgeht, dass der früher aufgestellte Satz, je mehr 
die Anästhesie auf einzelne Zweige des Trigeminus beschränkt sei um so 
peripherer der Sitz der Krankheit gesucht werden müsse, nur sehr relative 
(ieltung beansprucht. 

Bezüglich der Läsion des I. Astes in der Fissura orbitalis superior ver- 
gleiche pag. 105 und 106, sowie Bd. I pag. 314. 

§ 284. Auf die Cornea und Conjunctiva beschränkteAnästhesie fanden 
wir bei Läsion des 1. Trigeminusastes, bei entzündlichen Veränderungen des 
Ganglion Gasseri und Ganglion ciliare, bei einem Brückenherd, bei einem Tumor, 
der die linke Seite des Pons und der Medulla oblong, komprimirt hatte, und 
bei Kleinhirntumoren (Oppenheim, vergl. pag. 110). 

Lediglich Anästhesie der Cornea kommt sowohl durch periphere,^ 
wie durch centrale Affektionen zu Stande. So hat eine hämorrhagische Cyste 
im linken Temporosphenoi dal läppen, ein Sarkom im Pons, eine Thrombophle- 
bitis im Sinus cavernosus, ein entzündlicher Prozess im retrobulbären Gewebe 
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und ein neuritischer Prozess in den sensiblen Quintuszweigen diese Er- 
scheinung zur Folge gehabt. 

Eine nur auf die Bindehaut beschränkte Anästhesie fand sich bei 
einem Stirnhimtumor und einer Thrombose des Sinus cavernosus. 

§ 285. Ganz isolirte Quintuserkrankungen (vergl. pag. 125) sind 
selten. Trauma, basale Syphilis und neuritische Erkrankung kennt man als 
Ursache. 

§286. Auch die doppelseitigen Trigeminuserkrankungen (vergl. pag. 
127) treten nicht häufig auf. Ponstumoren, tabische Affektionen geben zu 
doppelseitiger Kemwurzelläsion die Veranlassung. Doppelseitig peripher 
befällt am häufigsten die basale gummöse Meningitis den Quintus; viel seltener 
ein Tumor (Carcinom). Doppelseitige Neuritis soll auch vorkommen. 

Wie man differentialdiagnostisch eine funktionelle Hom- und Binde- 
hautanästhesie von einer organisch bedingten unterscheidet, sei bei der 
Wichtigkeit des Gegenstandes noch einmal hervorgehoben. 

Bei funktionellen Erkrankungen (Hysterie) erreicht die Sensibilitäts- 
störung nicht jenen intensiven Grad, wie nach organischer Läsion. Es kommt 
nicht zu tiefgreifenden Ernährungsstörungen, nicht zur Keratitis neuroparaly tica. 

Für eine organische Läsion spricht das astweise Befallensein, die 
Ausdehnung des anästhetischen Bezirkes nach den anatomisch bestimmten Grenzen. 

Die Hemianästhesie des Gesichts organischen Ursprungs unterscheidet 
sich dadurch von einer hysterischen Gesichtshemianästhesie , dass die 
Anästhesie bei der ersteren nicht bis zum Kieferwinkel reicht, sondern eine 
dem N. auric. magn. entsprechende Fläche freilässt. 

§ 287. Bezüglich der kongenitalen Defekte im Trigeminus- 
gebiet müssen wir hier noch einige Worte über den differentiell- diagnostischen 
Werth der Keratitis neuroparalytica zwischen den obenerwähnten Fällen und 
denjenigen Lähmungszuständen des Quintus anfügen, welche in frühester Kindheit 
acquirirt worden waren. Wir hatten gesehen, dass eine grosse Anzahl von 
Fällen von Trigeminusläsion (siehe aucli die Fälle von Exstirpation des Ganglion 
Gasseri pag. 220) mit vollständiger Anästhesie der Cornea das 
ganze Leben hindurch bestehen konnten, ohne dass es zur Entwickelung von 
Keratitis neuroparalytica gekommen wäre. Für die Fälle von kongenitaler 
Aplasie im Gebiete des Ramus ophthalmicus N. Trigemini liegt daher kein 
prinzipieller Grund vor, dass nach der Geburt eine Keratitis neuroparalytica 
2ur Entwickelung kommen müsse. Kommt aber eine in früher Kindheit zu 
Stande (vergleiche die Beobachtungen van Millingen's und Bernhardt 's 
pag. 69 u. 70), so spricht eben dieses Auftreten für eine acquirirte Krank- 
heit des Trigeminus und nicht für eine Aplasie im Quintusgebiete. In der 
That lag ja auch bei dem Falle Bernhardts eine organische Läsion 
(Encephalitis etc.) zu Grunde. Der Fall van Mi Hingen 's kam nicht zur 
Sektion. Diese Frage steht in Analogie zu der im L Bande, pag. 117, er- 
örterten Frage, ob angeborene Aplasie oder infantiler Kern- 
schwund im Gebiete der Augenmiiskelkerne vorhanden sei. 
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Das Verhalten des Triseminus bei den verschiedenen Erkrankungen 

des Nervensystems. 

§ 288. Zum Schlüsse sei noch in kurzen Zügen auf das Verhalten des 
Trigeminus bei den verschiedenen Erkrankimgen des Nervensystems hinge- 
v\riesen, um v\renigstens bei der Stellung einer Diagnose die gesammten in 
Frage kommenden Momente gegenwärtig zu haben. 

Der oben erwähnte WestphaTsche (pag. 226) und der G raff 'sehe 
Fall (146) zeigen, dass bei der Tabes im Gebiete des Trigeminus Alterationen 
mit Keratitis neuroparalytica vorkommen. 

Nach Chvostek (852) können Erscheinungen von Seiten des sensiblen 
Trigeminus in Form von Neuralgien, verschiedenen Parästhesien (vergl. pag. 72 
Fall Pel) und Anästhesien sowohl als Frühsymptom der Tabes, als auch 
während des späteren Verlaufes derselben auftreten. Sie erfuhren, nachdem 
Duchenne auf sie aufmerksam gemacht, von Bourdon, Westphal u. A. 
und durch Oppenheim (853) eingehende Würdigung. Als anatomisches 
Substrat für die hier in Betracht kommenden Störungen ergaben die Unter- 
suchungen Atrophie der aufsteigenden Wurzel, Atrophie des sensiblen Kernes 
(Oppenheim), und Degeneration der absteigenden Wurzel (Ross). 

Parästhesien, Kriebeln, Stechen, Gefühl von Geschwollensein im Gesicht, um 
das Auge herum, auch in der Mundhöhle, auf der Zunge, wo die Empfindung 
der Trockenheit und des Brennens vorwaltet, findet man öfters in den Kranken- 
geschichten von Tabikern erwähnt. Nach Goldscheider und Leyden (850) 
kommt eine Art von Gürtelgefühl auch im Gesicht vor. Letzteres kann von 
einem starken Gefühl des Abgestorbenseins eingenommen sein, so dass 
die Patienten die Empfindung haben, als besässen sie nur die hintere Hälfte 
des Kopfes. Von Charcot wurde zuerst hierauf mit der charakteristischen 
Bezeichnung ^Tabesmaske^ aufmerksam gemacht. 

Bekannt ist das häufige Auftreten der Migraine ophthalmique bei 
der Tabes. Wir beobachteten diese Aff'ektion als erstes, jahrelang dem 
Ausbruch der Tabes vorhergehendes Symptom bei einem unserer Patienten, 
der in der Krankheit und im Jünglingsalter niemals an Migräne gelitten hatte. 

Auf pag. 128 haben wir schon die Fälle citirt, in welchen bei der Tabes 
doppelseitige Kemwurzelstörungen im Quintusgebiet aufgetreten waren. 
Cassirer und Schiff (394), Grabower (395), Jendrassik (295). 

Aach die Beobachtung A. Meyer's (851) mit Ophthalmoplegie bei Tabes mit Parese 
des linken oberen Facialis und leichter Störung im linken Trigeminus dürfte hierher 
gehören. 

Sehr selten kommt es im Gebiete des motorischen Trigeminus zu 
einer Parese. Petersen und Schultze haben je einen solchen Fall von 
Lähmung und Atrophie der Kaumuskeln bei der Tabes beschrieben. 

Bei der hereditären Ataxie kommen Quintusstörungen 
nicht vor. 

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. II. Bd. I. Abtheilong. 20 
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§ 289. Bei der multiplen Sklerose können natürlich Störungen 
im Trigeminusgebiet auftreten je nach dem Sitz der sklerotischen Plaques im 
Centralorgan oder im Trigeminusstamme selbst. 

Guttmanu (258) theilt einen Fall von einer vollständigen Anästhesie der 
ganzen linken Eörperhälfte, Unempfindlichkeit der linken Cornea, Verlust 
des Sehvermögens des linken Auges mit weisser Verfärbung der Papille mit, bei Lähmung des 
linken Abducens, des Facialis und Hypoglossus. Später machte auch auf der rechten Seite 
sich eine Schwäche der Muskelwirkung der Extremitäten bemerkbar. Die makroskopische 
und mikroskopische Diagnose lautete auf multiple Sklerose. 

Gharcot und Gombault (829) belichten über einen 40jährigen Patienten, der yor 
vielen Jahren Lues acquirirt hatte. Es bestand links Mydriasis, totale Oculomotoriuslähmung 
rechts, Lähmung des linken und rechten Abducens, des rechten Facialis und Neuralgie 
desTrigeminus. Doppelseitige Neuritis optica. Die linke untere Extremität war komplet 
gelähmt. Die Reflexbewegungen waren gesteigert. 

Sektion: Seröse Durchtränkung der Arachnoidea, die Windungen etwas abgeplattet. 
Der rechte Tractus opt. ist schmäler, grau, halbtransparent. 

Der Hirnschenkel hat einen grauen Plaque. Der Oculomotorius atrophisch und dege- 
nerirt. Im linken Pedunculus linsengrosser Plaque. Der rechteTrigeminus und Facialis 
grauer als der linke. Die beiden Abducentes grau und atrophisch. Die Pia ist leicht 
verdickt. 

Bei der Syringomye lie treten Bulbärsymptome nicht selten auf. 
Dieselben zeichnen sich durch die Einseitigkeit des Auftretens aus und be- 
stehen manchmal in Sensibilitätstörungen im Quintusgebiet. 

Bei der Bulbärparalyse sind objektive Störungen der Sensibilität in 
der Regel nicht zu konstatiren. Nur Dejerine giebt leichte Störungen des 
Gefühls der Wangenschleimhaut an. Dagegen ist der motorische Antheil 
des Quintus meist betheiligt, die Kaumuskeln werden schlaff und atrophisch; 
so dass das Kauen mühsam, ja unmöglich wird. 

Wie es sich bei den Fällen von Kernaffektion mit Ophthalmo- 
plegie verhält, geht aus den Band I pag. 206 geschilderten Beobachtungen von 
Hirschberg, Eisenlohr, Cassirer und Schiff, dem Falle von Mau thn er 
Band I pag. 209 und den Fällen von Duboys und Brasch pag. 210 hervor. 

Dazu würden noch die folgenden Beobachtungen kommen: 

y. Bamberger (687). 53jährige Frau, welche unter heftigen rechtsseitigen 
Kopfschmerzen zuerst von einer rechtsseitigen Facialisparese befcllen wurde. Dann 
entwickelte sich eine rechtsseitige Keratitis neuroparaly tica, später vollständige 
Lähmung aller Augenmuskeln, Anästhesie des rechten Auges, wie überhaupt 
Lähmung des sensiblen und motorischen Theils des N. Trigeminus. Auf 
dem linken Auge war der Augenspiegelbefund normal. Syphilis war ausgeschlossen. Am 
wahrscheinlichsten erscheint Bamberger eine Erkrankung des Nervenkerne an der Basis 
des Gehirns. 

Schlesinger l854) beschreibt einige bulbäre Symptomenkomplexe mit akutem und 
subakutem Beginn. 

Fall I: 64 jähriger Mann, vor drei Jahren apoplekti former Insult, hochgradige Parese 
des rechten sensiblen Trigeminus mit Keratitis neuroparalytica, Parese des 
rechten Mundfacialis und des Gaumensegels; allgemeine Arteriosklerose. 

Fall II: 28jähriger Mann, rechts Parese des sensiblen Trigeminus, Mund- 
facialis, Gaumensegels und des Recurrens. 

Ferner die auf pag. 228 Nr. 140 erwähnte Beobachtung Kojewnikoff 's. 
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Bei der akuten Bulbärparalyse findet man im Trigeminusgebiet 
Parästhesien, seltener ausgesprochene Anästhesien in der ganzen Aus- 
breitung des Trigeminus, oder nur auf einen Ast beschränkt. 

Bei der Myasthenia paralytica werden nach Oppenheim objektive 
Sensibilitätsstörungen vermisst. Wir haben jedoch solche im Trigeminusgebiet 
in einem Falle beobachtet, ebenso wie Senator und Ballet. 

Bei der Pseudobulbärparalyse kommt es nur zu einer Parese der 
Kaumuskeln. 

Was die Poliencephalitis superior acuta betrifft, so ist im All- 
gemeinen die Sensibilität nicht gestört. Nur der Lidreflex ist häufig abge- 
schwächt, auf beiden Seiten ungleich, oder es kann derselbe ganz fehlen. 
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Alphabetisches Sach-Register. 



A. 



AbducensUhmung: 21, 75, 76, 77, 93, 
94, 105, 106, 107, 109, 111, 112, 113, 
116, 118, 122, 124, 128. 150, 180, 181, 
216, 242, 243, 244, 245, 278, 287, 288, 
291, 292, 293, 294, 306; 
kongenitale 70; 
doppelseitige 95, 242. 
Abscess: im Pons und Medulla oblongata 
123; 
der Cornea 212, 289. 
Accessoriuslähmung: 111. 
Accommodationsbeschränkung: bei 

Zahnleiden 69, 78. 
Accommodationslähmung: 106; 

bei Herpes zoster 179, 181. 
Accommodationsrauskel: Schwäche 

desselben 100. 
Aecommodative Asthenopie: 82; 

bei sympathischer Neurose 98. 
Acusticuslähmung: 93, 111, 127, 219, 

223, 288, 289. 
Akute multiple Neuritis: 117. 
Adaptation der Netzhaut: 101. 
Aesto des Trigeminus : Sitz des Krankheits- 
herdes 215, 216, 217, 218. 219. 
Ageusie: 148. 
Alopecia areata bei Trigeminusaffektion : 

150. 
Amaurose: 75, 110, 113. 127, 223: 
bei Herpes zoster 179; 
hysterische 129; 



Amaurose: bei Syphilis 95; 

nach Trauma 290; 

auf den Supraorbitalrand 91 ; 

bei Thrombose des sinus cavernosus 85; 

bei Trigeminusneuralgie 92; 

bei Tumor 94: 

nach Zahnreiz 89, 91. 
Amblyopie: 242; 

nach basaler Lues 95: 

sympathische 100. 

Anämie: neuro-irritatorische 141. 

Anaesthesia: congenita im Trigeminus- 
gebiet 69, 132; 
dolorosa 74, 76, 104, 119, 163, 218, 243, 

288; 
totalis bei Melancholie 131. 

Anästhesie: komplcte des Trigeminus 1 26 ; 

der Cornea und Conjunctiva 106, 109, 
110, 111, 112, 114, 148, 214, 219, 302; 

bei Glaukom 115; 

bei Herpes corneae febrilis 155; 

gekreuzte 123; 

im Ramus ophthalmicus 105; 

im Trigeminusgebiet 75, 108. 118, 127, 
130, 150; 

Diflferentialdiagnose von funktionellen Sen- 
sibilitätsstörungen 129 ; 

der Gesichtshälfte 95, 133, 148, 149; 

der Körperhälfte 106, 107; 

der Zungenhälfte 111. 

Aneurysma: der Arteria basilaris bei Tri- 
geminuserkrankung 120, 223; 
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Aneurysma: der Carotis interna 76, 104, 
107, 117, 150, 214, 215, 221, 296; 
in der mittleren Schftdelgrube 106. 

Apoplexie: mit Keratitis neuroparalytica 

286. 
Areflexie: der Cornea und Conjunctiva 110. 
A r t e r i a : basilaris — Aneurysma derselben 
223; 
ophthalmica — Aneurysma derselben 85 ; 
supraorbitalis-frontalis-nasalis in ihrer Be- 
ziehung zum Herpes zoster ophtha!- 
micus 200. 

Arteriensyphilis: mit Quintuslähmung 

299. 
Astenopie: durch Accommodationsüberan- 

strengung 82; durch Schwielen 82. 
nervöse 100. 
Athmungsunterbrechung: bei Trige- 

minusreizung 65. 
Ataxie: des Arms 110. 

Aufsteigende: Trigeminuswurzel-Degene- 

ration 81, 95. 
Augenmuskelkrämpfe: 133, 223; 

bei Zahnleiden 72, 73. 
Augenmuskellähmung: 
associirte kongenitale 70; 
bei Erkrankung der Fissura orbitalis 
superior 215; 
mit Herpes zoster 180. 
Augenschmerzen 223. 



B. 



Basale gummöse Meningitis: 94, 117, 

222, 224. 
Basedowsche: Krankheit 137; 

einseitiges Thränen bei derselben 137; 

vermehrte Thränensekretion dabei 22; 

Verminderung der Hornhautsensibilität 23. 

Bewegungsbeschränkung: des Auges 
nach verschiedenen Richtungen 119. 
Bindehaut: siehe Conjunctiva. 
Bläschenbildung: bei Herpes corneae 
febrilis 153; 
bei Herpes corneae neuralgicus 151 ; 
bei Herpes zoster 159, 161; 
bei peripheren Nervenstörungen 273. 

Blässe der Haut bei Trigeminusaffektionen : 

148. 
Blindheit: siehe Amaurose. 



Blendung: 100; 

bei Erkrankung des vorderen Bulbusab- 

Schnittes 85; 
bei Keratitis neuroparalytica 87. 
Blendungsgefühl: 101; 

Wegfall desselben bei Trigeminuslähmung 

87; 
Zustandekommen desselben 85, 86, 87. 
Blutungen: in den Pens 123, 
in den Thalamus opticus 125, 
in den Linsenkern 125, 
in die Bindehaut bei Hysterischen 129, 
in die Bindehaut als vasomotorische Stör- 
ung 146; 
bei Supraorbitalneuralgie 187; 
aus der Nasenhöhle bei Trigeminosaffek- 

tion 147. 
des Zahnfleisches bei Trigeminusaffektion 
148, 149. 
Botulismus: Versiegen der Thränensekre- 
tion bei demselben 30. 
Bulbärparalyse: 118, 223, 306, 307. 
Bulbus: Eingesunkensein desselben 254; 
Schmerzen in demselben 159; 
vorderer Abschnitt desselben: vasomoto- 

risch-trophische Störungen 151; 
Anaesthesie desselben 132; 
Empfindungsqualitäten desselben 57; 
Reizung desselben 59. 
Bulbusaffektionen: Zahl der Erkrank- 
ungen bei Herpes zoster ophthalmicos 
167. 
Bulbusbewegungen: horizontale Zuck- 
ungen nach rechts 133. 



C. 



Carcinom: bei Trigeminuslähmung 295; 

der Orbita 104; 

der Schädelbasis 100, 104, 107, 216, 217, 218 ; 

der Schädelbasis mit Keratitis neuropara- 
lytica 208, 209; 

der sella turcica 117; 

des Schläfenbeins 221. 
Carotis interna: Aneurysma 76, 104, 107, 
117, 150, 214, 215, 221; 

Ruptur im sinus cavernosus 214. 
Carrefour sensitive: 124. 
Cataraktbildung: bei Herpes zoster 178. 
Cavum Meckelii: 36. 
Centrale Cornealtrübung: mit Anae- 
sthesie 115. 
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Gervicalganglion: Bedeutung für das 
Auftreten von Keratitis neuroparaly- 
tica 252. 
Chemosis conjunctivae: bei Trigeminus- 

läsion 113, 157, 222, 241, 289. 
Ghiasma: Erkrankungen luetische 94, 95. 
222, 223; 
Tumor 74, 93. 
Cholesteatom: des Trigeminus 117, 224, 

296. 
Chorda tympani: 8. 
Chorioidea: Verlauf der Nerven in der- 
selben 39. 
Ciliar körper: Nerven derselben 41. 
Ciliarnerven: kurze 37, 38, 40; 
Verlauf nach vorn 39; 
Ganglien derselben 38; 
verschiedene Fasern derselben 57; 
sensible 57; 
vasomotorische 57. 
Ciliarnerventheorie: bezüglich der sym- 
pathischen Ophthalmie 97, 102. 
Ciliar muskel: Spasmus desselben 100. 
Cilien Verfärbung: bei sympathischer 

Neurose 99. 
Coma: Fehlen des Lidreflexes 134. 
Compression: des Trigeminus durch E]ein- 
himtumor 110; 
des Himschenkels 113. 
Concentrische: Gesichtsfeldeinschränk- 
ung 100. 
Congenitale: Bildungsfehler des Trige- 
minusgebiet 69, 304; 
Anästhesie im Trigeminusgebiet 132. 
Conjugirte Abweichung der Bulbi 95. 
Conjunctiva: Absonderung derselben 6; 
Anaesthesie derselben kongenitale 69, 
erworbene 75, 94, 133, 135, 214, 225, 226, 

228, 302, 303; 
bei basaler Lues 95; 
bei funktionellen Störungen 129, 130; 
bei Melancholie 131; 
Blutung bei Trigeminusläsion 187, 225, 247; 
Hyperämie bei Herpes zoster ophthalmicus 

73, 159; 
bei Reizung der Conjunctiva und Cornea 

59, 71; 
bei Trigeminusaffektionen 75, 223, 226; 
bei Trigeminusdurchschneidung 253; 
Reflexe: 133, 

diagnostische Bedeutung derselben 133; 
Fehlen bei funktionell nervösen Störungen 
134; 



Conjunctiva: beim Herpes zoster 165, 
166; 

sensible Nerven derselben 41, 58; 

Sensibilität derselben 57; 

Trockenheit beim Typhus 29; 

Verhalten beim Herpes zoster ophthal- 
micus 169. 
Conjunctivitis bei Trigeminusaffektionen 

223, 224. 
Cornea: Anästhesie derselben 75, 94, 105, 
106, 185, 162, 214, 223, 225, 226, 228, 
302, 303; 

bei basaler Lues 95; 

bei Basedow 23; 

kongenitale Anästhesie 69; 

nach Exstirpation des Ganglion Gasseri 
67, 68; 

bei funktionell nervösen Störungen 129, 
130; 

ohne Entwickelung von Keratitis neuro- 
paralytica 249, 250; 

bei Kleinhirntumoren 292; 

bei Melancholie 181; 

bei Ponstumor 93; 

Ernährungsverhältnisse derselben im Nor- 
malzustande 231, 282; 

Grübchen im Epithel nach Durchschneid- 
ung des Trigeminus 237; 

Fremdkörper in derselben 101; 

Nerven derselben 40, 42, 43, 

Hauptgeflecht 42, 

Subepithelialgeflecht 42, 

Intraepithelialgeflecht 42 ; 

Reflexe: konsensuelle 133, 

Wegfall derselben 133, 

diagnostische Bedeutung derselben 133, 

Fehlen derselben bei kongenitalen Aplasien 
71, 

beim Coma 134, 

bei funktionell - nervösen Störungen 134, 

bei Herpes zoster ophthalmicus 165, 166, 

bei Trigeminuslähmung 220. 

Reizung derselben mit Verengerung der 
Pupille 60; 

Richtung des Saftstroms in derselben 232 ; 

Sensibilität derselben 57; 

Drucksinn 58; 

Temperatursinn 58; 

Ortsinn 58; 

Erhaltung derselben bei Keratitis neuro- 
paralytica 248: 

Trockenheit derselben bei Trigeminus- 
läsionen 241, 255: 
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Cornea: Trübungen derselben bei Herpes 

zoster 177, 
bei Trigeminusläsionen ohne Herpes 

zoster 208; 
Ulcus 106. 111, 
bei Herpes zoster 187, 188, 
bei Trigeminusläsion ohne Herpes zoster 

211; 
Verhalten derselben bei Herpes zoster 170 ; 
Bläschenbildung 171; 
Geschwürbildung 171, 172; 
«ensibilitätsstörung 175; 
Verminderte Widerstandsfähigkeit bei 

Trigeminusdurchschneidung 238 ; 
Wärmeempfindungsvermögen derselben 58 

und 59. 
Corrugator supercilii: Krampf desselben 

21. 
Cyste: im Temporo-sphenoidallappen 113. 

D. 

Decubitus: akuter nach Wirbel säulonver- 

letznng 142, 276. 
Degeneration: aller Augenmuskelnerven 
113; 
des Abducens 112; 
der aufsteigenden Trigeminuswurzel 111, 

224; 
des Facialis, Hypoglossus, Vagus und 

Glossopharyngeus 119; 
des Trigeminus 212, 217; 
der spinalen Trigeminus u. Glossopharyn- 
geuswurzel 128. 
Diabetes insipidus 93. 
Diplobaclllus conjunctivalis bei Supra- 

orbital neural gie 82. 
Diplopie: 122, 124. 

Druck intraokularer: Herabsetzung bei 
Herpes zoster ophthalmicus 178; 
Steigerung nach Trigeminusreizen 62, 77, 

78; 
Sympathicuswirkung auf denselben 63. 
Druckpunkte: 84. 
Dysarthrie: bei Herpes zoster 180. 
Doppelseitiges Auftreten des Herpes 

zoster ophthalmicus 164. 
Doppelseitige: komplete Ophthalmoplegia 
interior et exterior 128; 
Kernwurzelläsion des Trigeminus 128; 
Ptosis 113; 

Trigeminuslähmung 127; 

Trigeminusneuralgie 118. 

Doppeltsehen: 122, 124. 



E. 



Einseitige: Anästhesie der Cornea und 

Conjunctiva 111. 
Einseitiges Thränen bei Basedow 137. 
E n c h n d r m : bei Trigeminuserkrankung 
223, 296; 
zwischen Felsenbeinspitzc und Hinter- 
hauptbein 119. 
Encephalitis pontis: 123. 
Endkörperchen: der Conjunctival- und 

Cornea] nerven 41. 
Enophthalmus: 106. 
Entzündung: sympathische 102. 
E n u c 1 e a t i n : bei sympathischer Neurose 99. 
Epiphora ataxique 20. 
Episcleritis: bei Herpes zoster ophtha!. 

micus 170. 
Epithelverlust: der Cornea 101, 241; 
bei Forme fruste des Herpes zoster oph- 
thalmicus 187. 
Erholungsausdehnung des Gesichts- 
feldes 100, loi. 
Ermüdbarkeit: allzulcichte beim Sehen 

HX). 
Erweichung: des Hirnschenkels 112; 
als Ursache der Keratitis neuroparalytica 

286, -^^87; 
des Thalamus 112, 125; 
des Nervus Trigeminus 221. 
Erysipel: Verwechselung mit Herpes zoster 

160, 186. 
Exophthalmus: 74,218,229,249,289,290; 
bei Basedow 137; 
bei Carcinom der Orbita 129; 
nach Fortkriechen einer Periostitis der 

Zähne 90; 
pulsironder 85. 289; 
nach Thrombose der Facialvene 211. 
Exostose: an der Schädelbasis 117; 
durchbohrt den Trigeminusstamm 222; 
bei Trigeminuslähmung 297. 



F. 



Facialis: 

Beziehung zum Trigeminus 69; 
Degeneration desselben 112; 
Einfluss desselben auf die Thränense- 
kretion 7, 9, 16, 27, 29, 136, 137. 
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FacialislÄhmung: 108, 112, 122, 136. 137, 
149, 219, 222, 223, 224, 227, 228, 240, 
241, 242. 243, 244, 287, 288, 289, 290, 
291, 306 ; 

bei basalem Tumor 93; 

bei Carcinom der Schädelbasis 129: 

komplete 7, 28; 

doppelseitige 24; 

nach Trauma 240, 241 ; 

bei Gehirnlues 95; 

bei Gliom 97; 

bei Herpes zoster ophthalmicus 182; 

bei Tabes 128; 

kongenitale im Verein mit dem Abducens 
und Trigeminus 70 und Trigeminus- 
lähmung ohne Keratitis neuroparal^-tica 
241, 242, 243; 

und Trigeminuslähmung bei Keratitis 
neuroparal^-tica 240, 241; 

Thränen bei derselben 32; 

Weinen bei derselben 32, 

einseitiges bei derselben 24; 

Versiegen der Thränen bei derselben 24. 

Faux phlegmon: 141. 
Fibrillentheorie: 148. 
Fibrom der Dura: 220; 

bei Trigeminuslähmung 295. 
Fibrosarkom: mit Trigeminuserkrankung 
217. 

Fissura orbitalis superior: 36; 

Kompression des Trigeminus 114, 215; 
Erkrankung 214, 248; 
Tumor in derselben 94; 
Durchgang des Ramus ophthalmicus Ner- 
vi trigemini 37. 

Foramen rotundum: 36; 
ovale 36. 

Forme fruste des Herpes zoster ophthal- 
micus: 186, 187. 

Fossa lacrimalis: 1, 2. 

Fluchtbewegungen des Kopfes bei Tri- 
geminusreizung : 64. 

Furchenkeratitis: 155. 



G. 



Ganglienzellen: im Verlaufe des I. Astes 
des Trigeminus 2^b. 

Ganglion cervicalesuprem um: Durch- 
schneidung desselben 142. 



Ganglion ciliare: 5. 

accessorisches 44, 45; 

Abnormität der sensiblen Wurzel 45; 

Anatomie desselben 43; 

doppeltes 44; 

Beziehungen zum Nervus oculomotorius 
49; 

Entzündung desselben 111; 

Klinisches über dasselbe 52; 

Physiologie desselben 49; 

Radix brevis 46; 

Radix longa 43. 44; 

Radix sympathica 43; 

als Reflexcentrum der Pupille 51; 

spinale Natur desselben 48; 

sympathische Natur desselben 47, 50; 

Sympathicusfasern in demselben 37, 88, 
46; 

bei Wirbeltieren 45. 
Ganglion Gasseri: 8, 36, 219, 226; 

Anatomie desselben 52; 

Erkrankungen desselben 95, 111, 114, 118, 
147, 149, 194, 217, 218, 219, 220, 221 ; 

Neuritis desselben 75; 

Tumor desselben 74, 75, 79, 133; 

Exstirpation desselben 27, 60, 61, 62, 137, 
220, 230; 

mit Conjunctivalblutangen 247; 

Auftreten von Keratitis neuroparalytica 
nach Erkrankung desselben 68; 

bei Herpes zoster ophthalmicus 152. 
Ganglion geniculi 136. 
Ganglion oculomotorii: 47. 
Ganglion oticum: 48. 
Ganglion sphenopalatinum: 48. 
Ganglion supramaxillare: 48. 
Gangrän: nach Entzündung peripherer 

Nerven 272. 
Gangränöser Zoster: 186. 
Gaumensegelparese: 136, 137. 
Gohörstörung: 110. 
Gekreuzte Anästhesie: des Gesichts und 

der Extremitäten 122. 
Geschmackslähmung: an der Zungen- 
spitze bei Facialislähmung 28; 

bei Trigeminuslähmung 291. 
Geschwürsbildung: nach Entzündung 

peripherer Nerven 272. 
Glandulae acinosae subconjuncti- 

vales: 2. 
Glandula lacrvmalis: inferior 1; 

superior 1. 
Glandula palpebralis: 12. 
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Glanz und Trockenheit der Mund- 
schleimhaut bei Trigeminusaffektion 
118. 
Glaucoma sympathicum 99; 

bei Trigeminusreizen 77, 78. 
Gliom: des Ganglion Gassen 117; 

bei Trigeminuslähmung 295; 

des Pons 103. 
Glossopharyngcuslähmung: 111. 
Glossy skin. 72, 141. 
Gumma: an der Basis cerebri 104; 

im Frontallappen 112, 114; 

des Ganglion Gasseri 104, 120; 

der Orbita 108; 

der Ponshälfte 107; 

Solitäres bei Quintusaffektion 296; 

im Trigeminus 118, 125, 222, 223; 

der mittleren Schädelgrube 109; 

am Türkensattel 107. 
V. Graefes Phänomen: bei Basedow 137. 
Gravidität: vermehrte Thränensekretion 38. 
Grosshirnerkrankung: mit Trigeminus- 
affektion 302. 



H. 



Haarausfall: bei Trophoneurose 99. 

Hämorrhagie: in die absteigende Trige- 
minuswurzel 225; 
im Pons 109. 

Hautveränderungen: bei Trigeminusaf- 
fektion 150. 

Harder'sche Drüse: 2. 

Hals: Bläscheneniption beim Herpes zoster 
ophthalmicus 159. 

Halssympathicus: 7. 

Hemianästhesie: 112, 122, 124, 302; 
gekreuzte s. alternirende 123; 
des Gesichts 131; 
totale 130. 

Hcmianopsia: temporalis bei basalem 
Tumor 93. 

Hemiatrophia: facialis progressiva 145, 
146. 

Hemiparesis dextra: 122. 

Hemiplegie: 105, 108, 112, 147. 

Hereditäre Ataxie: bei Quintusaffektion 
305. 

Herpes corneae febrilis: 152, 156. 

Herpes corneae neuralgicus: 186; 
Periodizität desselben 151. 



Herpes zoster: der Brust 200; 
cervicalis 189. 

Herpes zoster ophthalmicus: 107, 138, 

148, 155, 157; 
Abadie's Theorie 198; 
mit Abducenslähmung 180, 181; 
mit Accommodationslähmung 179, 181, 

184; 
Aetiologie desselben 203; 
mit Amaurose 179; 
mit Augenmuskellähmungen 180; 
Bedeutung der vasodilatatorischen Fasern 

dabei 200; 

Beziehung zu den Endverzweiguugen der 
Arteria ophthalmica 200; 

Bläschen- Anzahl bei demselben 184; 
charakteristische Erscheinungen desselben 
271; 

Verhalten der Conjunctiva bei demselben 
169; 

Verhalten der Cornea bei demselben 170, 

171; 
Dauer desselben 183, 184: 
Diagnose desselben 186; 
Differentialdiagnose von Erysipel 160; 
doppelseitige Affektion 159; 
Dysarthrie bei demselben 180; 
Epidemisches Auftreten 203; 
Episkleritis bei demselben 170; 
Excoriation des Nasenlochs bei demselben 

207; 

Fälle mit Sektionsbefund 189, 192; 
Facialislähmung bei demselben 182; 
gangränöser 185, 186; 
Geschlechtseiniluss auf das Auftreten des- 
selben 184; 

bei Gicht 204; 

hämorrhagischer 186; 

Häufigkeit desselben 184; 

Hautaffektion bei demselben 196: 

Herabsetzung des intraokularen Drucks 
178, 179, 254: 

mit Hypopyonkeratitis 178; 

bei Hysterie 205; 

bei Influenza 203; 

bei Intermittens 180; 

interstitielle Hornhauttrübungen bei dem- 
selben 177: 

Iridochorioiditis bei demselben 178; 

Iridocyclitis bei demselben 178, 186; 

Iritis bei demselben 177, 

serosa 177; 



314 



Alphabetisches Sach-Register. 



Herpes zoster ophthalmicus: mit 
Kerato-Iritis 177; 

Keratitis neuroparalytica bei demselben 

174, 177, 179, 207. 
bei Kohlenoxydgasvergiftung 75, 203; 
Krankheitsdauer desselben 184; 
bei den verschiedenen Lebensaltern 184; 
mit Linsentrübung 178; 
mit Lymphdrüsenschwellung 160; 
mikroskopischer Befund bei demselben 

189. 192, 193, 194, 218, 219; 
mit Miosis 179; 
motorische Störungen bei demselben 197, 

202 ; 
nach Muschelgift 204; 
mit Mydriasis 180; 
Nachschübe bei demselben 157; 
Netzhautblutungen bei demselben 179; 
Netzhauterkrankungen bei demselben 179 ; 
Neuritis bei demselben 189, 190; 
mit Oculomotoriuslähmung 179, 181; 
mit Opticuserkrankung 179, 181; 
bei Pachymeningitis 189; 
bei Paralyse 194; 
infolge von Perineuritis 189; 
mit Photophobie 73; 
mit Pupillenlähmung 181; 
mit Ptosis 179, 180, 181; 
Recidivirung bei demselben 184; 
Refraktionserhöhung bei demselben 179; 
bei Rheumatismus 203; 
Reizerscheinungen am Auge dabei 159; 
Schmerzanfälle bei demselben 158; 
mit Sympathicuslähmung 105: 
bei Syringomyelie 205; 
bei Tabes. 205 : 
bei Taboparalyse 205; 
nach Trauma 204; 
mit Trochlearislähmung 182; 
vasomotorische Störungen bei demselben 

73, 197, 198; 
Verlauf desselben 183: 
Vertheilung der Effloresceczen 157; 
Verwechslung mit Keratitis bullosa 186; 
Wesen desselben 188; 
Zahl der Bläschen 184: 
nach Zahnextraktion 204. 

Hinterhörner: Blutung und Erweichung 
270. 

Hinterstrang-Degeneration: mit Tri- 
geminu.saffektion 134. 

Hirnschenkelaffektion: 302. 



Hornhaut: Abscess bei Trigeminusläsion 
212; 

Komplikationen * bei Herpes zoster oph- 
thalmicus 206; 

Neuralgie, recidivirende 84; 

Trübungen 163, 

verschiedene Formen mit Substanzverhist 
209-213, 

bei Herpes zoster wie bei den Fällen von 
Trigeminusläsion ohne Herpes zoster 
213, 

interstitielle bei Herpes zoster 177; 

Zellen, Zusammenhang der Nerven mit 
denselben 143. 

Hutchinson 'sches Gesetz bei Herpes zoster 

ophthalmicus 167. 
Hydrocephalus internus 111. 
Hypästhesie: der Cornea 115; 

im Trigeminusgebiet 115. 
Hyperämie: der Iris und Bindehaut nach 
Durchschneidung des Trigeminus 253 ; 
neuroparaly tische 141. 

Hyperästhesie: im Trigeminusgebiet 77,. 
94, 116, 120, 222, 228; 

bei Keratitis neuroparalytica 248. 
Hypoglossus: 95, 111; 

Lähmung 216; 

bei Lues 95, 289, 306; 

bei Carcinom der Schädelbasis 129. 

Hypopyon: bei Herpes corneae febrilis 154; 

bei Zoster ophthalmicus 178. 
Hypotonie: bei Herpes zoster ophthalmicus 
179; 

mit starker Thränensekretion 23. 

Hysterie: Absonderung blutiger Thränen 

31; 
mit atypischem Zoster 206; 
Gefühlslähmung 131; 
mit Herpes 205; 
Orbiculariskrampf 21, 22; 
Schmerz im Augapfel bei derselben 84; 
vermehrte Thränensekretion 20. 



I. 



Impressio Trigemini 36. 
Infektion: bei Keratitis neuroparalytica 281 , 
Influenza: mit Herpes zoster 203. 
Intermittens: mit Herpes zoster 180. 
Intornuskontraktur: 106. 
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Intraokularer Druck: Herabsetzung 178, 
179, 253, 289; 
hei Herpes corneae fcbrilis 155, 156; 
nach Trigeminusreizen 62; 
Synipathicuswirkung auf denselben 63. 
Iridochorioiditis: bei Herpes zoster 178, 
179; 
mit sympathischer Neurose 99. 
Iridocyclitis: bei Herpes zoster 178, 186; 

traumatica 101. 
Iritis: bei Herpes corneae fcbrilis 154, 155; 
bei Herpes zoster 168, 176, 177, 179; 
mit Knötchen bei Herpes zoster 177; 
spätes Auftreten derselben bei Herpes 

zoster ophthalmicus 177; 
Verhältniss zur Keratitis bei Herpes zoster 
ophthalmicus 177. 
Iris: Hyperämie bei Trigeminusaffektion 75; 

Nerven derselben 40, 41. 
isolirte Anästhesie: der Conjunctiva 112; 

der Cornea 112, 113. 
isolirtes Erhaltensein der Sensibilität 
der Cornea bei totaler Auaesthesia Tri- 
gemini 112. 
i solirte Erkrankung: des Trigeminus 125. 



K. 



Kälteparästhesie: 116. 
Kammerwasser: Eiweissgehalt bei Durch- 
schneidung des Trigeminus 253. 
Kaubeschwerden: bei Trigeminusaffek- 
tion 95. 
Kaumuskellähmung: bei Trigeminus- 
läsion 104, 108, 116, 119, 147. 149, 
215, 217, 219, 221, 223, 228, 230. 
Keratalgia traumatica: 83. 
Keratitis bullosa: 186. 
Keratitis e lagophthalmo: Differential- 
diagnose von Keratitis neuroparalytica 
264. 
Keratitis neuroparalytica: 25, 60, 64, 
74. 79. 93, 94, 104. 105, 107, lOH, 111, 
112, 118, 121, 123, 124. 126, 127, 130, 
133, 138, 146, 148, 149, 150, 155. 179, 206; 
bei basalem Tumor 94; 
Ueber die Bezeichnung „Keratitis* 300; 
Bläscheneruption dabei 272; 
Blendungsgefühl dabei 87; 
nach Carcinom der Schädelbasis 208; 
kongenitale 70; 



Keratitis neuroparalytica: Differen- 
tialdiagnose von Keratitis e lagoph- 
thalmo und Keratomalacie 264: 

doppelseitige 150, 267; 

endogene und exogene Infektion 281 ; 

nach Exstirpation des Ganglion Gasseri 
68, 220; 

bei Gehirnsyphilis 95; 

als Hornhautabscess 212; 

Form desselben 208, 209; 

Krankheiten, welche dieselbe erzeugen 286 ; 

Sitz im Lidspalteutheil 241; 

bei Herpes zoster ophthalmicus 174, 179; 

mit Hyperästhesie i. Trigeminusgebiet 248; 

mit Hypopyon 210, 211; 

mit Iritis 209, 212; 

die mykotische Theorie derselben 263; 

mit PanOphthalmitis 239; 

Recidiv derselben 283; 

Die Reiztheorie derselben 270; 

bei Schussverletzung 210; 

bei erhaltener Sensibilität der Cornea 248 ; 

Spätes Auftreten derselben bei lange be- 
stehender Cornealanästhesie 250; 

Sympathicuseinwirkung bei ihrem Zu- 
standekommen 257; 

bei Syphilis 211, 298. 299, 300; 

bei Tabes 285 ; 

die Thränensekretionbei derselben 209, 284 ; 

die traumatische Theorie 257; 

die trophische Theorie 234; 

die trophisch-trauma tische Theorie 238; 

durch Tumoren 295, 296, 297; 

die vasomotorische Theorie 252; 

Verlauf derselben 28 1 ; 

vollständiger Zerfall der Cornea 212; 

Zunähen der Lidspalte als Schutz 257; 

die xerotische Theorie 261. 

Keratitis dendritica: 155. 

Keratitis parenchymatosa: bei Herpes 
zoster 166. 

Keratomalacie: Differentialdiagnose von 
Keratitis neuroparalytica 264. 

K e r n g e b i <^ t : des Trigeminus erkrankt 226, 
227. 228, 229, 230. 

Kleinhirntumoren: mit Cornealanästhe- 
sie 292. 

Kohlenoxydgasvergiftung: mit Herpes 

zoster ophthalmicus 75. 
Kopfschwarte: trophische Störungen bei 

Trigeminusaffektion 149. 
Krampfbewegungen: der Zunge 110. 



316 



Alphabetisches Sach-Register. 



L. 



Lagophthalmus: kongenitaler 70; 
bei Facialislahmung 2^, 31 : 
mit Trigeminuslähmung ohne Auftreten 
von Keratitis neuroparalytica 241, 242, 
243. 
Lepra: Versiegen der Thränen dabei 29. 
Leptomeningitis: chronica 245: 
spinalis 134; 

mit Trigeminusaffektion 134. 
Leucoma corneae: 116; 

nach Keratitis neuroparalytica 210. 
Levator palpebr. sup.: Krampf durch 
Trigeminusreizung 81 ; 
nach Zahnreizen 81 ; 
siehe auch Ptosis. 
Lichtempfindung: Herabsetzung 107. 
Lichtscheu: bei Herpes corneae febriiis 152 ; 
bei Herpes corneae neuralgicus 152; 
bei Herpes zoster ophthalmicus 159, 160; 
bei Hysterie 130; 
bei sympathischer Neurose 99; 
vermehrte 101. 
Lider: Exulceration derselben bei Trige- 
minusaifektion 1*^0; 

Verhalten bei Herpes zoster ophthalmicus 
165 
Lid ödem: 107, 136, 137; 

bei Herpcs zoster ophthalmicus 165. 
Lidreflexe:bei angeborener Anästhesie 132; 
beim Coma 132, 133, 134, 135; 
nach Trigeminusreizung 64. 
Lidspaltentheil: Sitz der Hornhautaffek- 
tion bei Keratitis neuroparalytica 241. 
Lidschluss: unvollstfindiger durch Ver- 
kürzung der Lider 32. 
Linsentrübung: bei Herpes zoster ophth. 

178. 
Lymphdrüsenanschwellung: bei 
Herpes zoster 160, 161. 



M. 

Malaria: Keratitis 155. 
Masseter: Lähmung 104. 
Melancholie: mit totaler Anästhesie 131; 
Keratitis neuroparalytica bei derselben 

290: 
Versiegen der Thränen bei derselben 29, 30. 
Meningitis: basilaris gummosa 25. 95, 298 ; 
als Erzeuger der Keratitis neuroparalytica 
286: 



I 



Meningitis: tuberculosa 293, 294. 
Migräne: bei recidiv. Oculomotoriuslähm- 
ung 73. 
Mikulicz sehe: Krankheit 30. 
Miosis: 113, 119, 254, 255: 

bei Herpes zoster ophthalmicus 179: 
nach Trigeminusdurchschneidung 62. 
Multiple Neuritis: Trigeminusneuralgie 

dabei 76, 117. 
Multiple Sklerose: 124, 305 mit Quintus- 

aifektion. 
Multiple Nervenläsion: mit Keratitis 
neuroparalytica 210; 
an der Basis cerebri 107. 108. 187. 
Musculus: levator labii sup. alaeque nasi 
13, 21 : 
obliq. infer. Abscesse in demselben bei 

Herpes zoster ophthalmicus 192; 
orbicularis oculi, Thränen bei Lähmung 

desselben 81 ; 
orbicularis palpebr. Krampf bei Tabes 72 ; 
palpebralis sup. et inf. 13; 
rectus externus. Abscess in demselben bei 

Herpes zoster ophthalmicus 192; 
rectus inferior 242: 
rectus super. 242: 
triangularis menti 14: 
zygomaticus minor 13. 
Myasthenia: paral}i;ica mit Trigeminus- 
affektion 307. 
Mykotische: Theorie bei Entstehung der 

Keratitis neuroparalytica 263. 
Mydriasis: 89, 127, 129, 180, 181. 287. 
Myxogliom: de.s Pons 124, 113. 



X 



Narbenbildung: bei Herpes zoster 163. 

Nase: Röthung der Schleimhaut bei Trige- 
minusaffektion 147. 

Nasenkatarrh: bei Trigeminusaffektion 
150. 

Nasenschleimhaut: Herpesbläschen auf 
derselben 158. 

Nasensekretion: gesteigert bei Trige- 
minusläsion 75. 

Nasociliarast: Bedeutung der Erkrankung 
desselben bei Herpes zoster ophthal- 
micus 167. 

Nebelsehen: 100. 

Nekrosen: nach Entzündung peripherer 
Nerven 272, 273. 
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Nervenendigungen: freie in der Con- 

junctiva und Cornea 41. 
Nervus: abducens 49; 

auricularis magnus 145; 

ciliares breves 43; 

ciliares longi 88, 

Ganglien derselben 88; 

Verlauf 39; 

frontalis: 4, 37, 

bei Herpes zoster erkrankt 157; 

infratrochlearis : 41, 

bei Herpes zoster 157; 

lacrymalis: 2, 4, 6, 7, 8, 87, 38, 

bei Herpes zoster 157; 

laryngeus, Reflex vom Trigeminus 65, 69 : 

maxillaris inferior 149; 

nasociliaris : 4, 37, 88, 

bei Herpes zoster 157; 

orbitalis 4; 

opticus: gummöse Neuritis 95, 

bei Herpes zoster kranker Trigem. 179; 

petrosus superfic. major. 8, 9; 

subcutaneus malae 3, 6, 8, 9; 

supraorbitalis : 4, 87. 

bei Herpes zoster 157; 

supratrochlearis 87, 41, 157; 

trochleaiis 4 ; 

zygomaticus malae 4. 
Netzhaut: Apoplexie bei Herpes zoster 
ophthalmicus 179: 

subnormales Verhalten derselben 101; 

Erkrankung bei Herpes zoster 179. 
Neuralgie: des Trigeminus 71, 72, 222, 224; 

im I. Aste des Trigeminus 148, 150; 

bei Herpes corneae febrilis 151; 

bei Herpes zoster ophthalmicus 158; 

Fälle mit Sektionsbefund 214, 215, 216, 
217, 218, 219, 220. 221. 

des Trigeminus, aus der Tiefe der Nase 
ausgehend 117; 

mit Tertiantypus 118. 
Neuritis: des Trigeminus 129, 145; 

des I. Trigemmusastes 74, 107, 149, 193 

als Ursache: des Herpes zoster ophthal- 
micus 189, 190, 

der Keratitis neuroparalytica 286: 

multiple mit Trigeminusneuralgie 76: 

optica: bei Herpes zoster 179, 181, 

bei Gehirnsyphilis 95; 

der durch den sinus cavernosus verlaufen- 
den Nerven 118. 
Neuroirritatorische Anämie: 141. 
Neurom: bei Trigeminuslähmung 296. 



Neurontheorie: 148. 
Neuroparalytische Hyperämie: 120» 
141, 252, 281: 
Ophthalmie, siehe Keratitis neuroparalytica' 
Neurose: sympathische 100, 101. 
Neurotomia optico-ciliaris 105, 248. 
Nieskrampf: bei Trigeminuserkrankung 88. 
Nystagmus: 110. 



O. 



Obliteration: des Orbitalramus 118; 

des sinus cavernosus 106. 
Occiput: Bläscheneruption bei Herpes zoster 

159. 
Oculomotorius: 106. 
Oculomotoriuslähmung: 74, 79, 98,94, 
95, 108, 127, 186, 220. 228, 244, 245, 
246, 247, 288, 290, 292, 293, 306; 
bei Aneurysma im sinus cavernosus 150; 
bei basaler Lues 94, 95; 
durch Gummata 76; 

bei Herpes zoster ophthalmicus 180, 202; 
recidivirende mit Migräne 73; 
bei Tabes 128: 
durch Tumor 75, 128. 
Oedem: angioneurotisches 150; 

der Lider und Stirn bei Supraorbitalneur- 

algie 150; 
bei Herpes corneae neuralgicus 151 ; 
bei peripheren Nervenstörungen 273; 
bei Supraorbitalneuralgie 187; 
der Lider bei Herpes zoster ophth. 165; 
trophopathisches bei Keratitis neuropara- 
lytica 272; 
Ohr: trophische Störung bei Trigeminus- 

aifektion 149. 
Ohrblutung: bei einer Hysterica 130. 
Olfactorius: Erweichung desselben 112. 
Olfactoriuslähmung: 95, 110, 111, 288, 
290. 
bei basaler Lues 95. 
Ophthalmia catarrhalis neurotica 73. 
Ophthalmoplegie: 74, 78, 105. 107, 222, 
243, 245, 254, 289, 290, 306; 
doppelseitige 25, 217; 
exterior 77, 115; 
exterior et interior 218; 
bei Erkrankung der Fissura orbital, sup. 
215. 
Opticus: Atrophie 21, 94, 95, 108, 111, 179, 
243; 
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Opticus: bei cerebraler Lues 94; 

bei Herpes zoster 179: 

bei Syphilis 95; 

durch Tumor 222. 
Orbiculariskrampf: 133; 

bei Entzündung des vorderen Bulbusab- 
schnittes 79, 80; 

bei einer Hysterica 130. 
Orbiculus ciliaris: Nerven desselben 40. 



P. 



Pachymeningitis: 74; 

mit Trigeminuserkrankung, als Ursache 
des Herpes zoster 189. 

Palpebralpunkt: 85. 

Pan Ophthalmitis: bei Herpes zoster 173; 
nach Keratitis neuroparalytica 212, 239. 

P a p i 1 1 a o p t i c a : bei Herpes zoster ophtha! - 
micus 159; 
weisse Verfärbung 124. 

Papillitis: 113; 

als Reflexneurose bei Herpes zoster oph- 
thalmicus 159. 

Parästhesie: im Trigeminusgebiet 222. 

Paralyse: 146, 225, 194 mit Herpes zoster ; 
Versiegen der Thränensekretion bei der- 
selben 135. 

Parese sämmtlicher Oculomotoriusäste 106. 

Patellarref lexe: Fehlen derselben 110. 

Paukenhöhlonkatarrh: nach Trige- 
minusaifektion 150. 

Pemphigusblasen: 141. 

Pericorneale: Injektion bei Herpes zoster 
ophthalmicus 159. 

Perineuritis: nodosa als Ursache von 
Herpes zoster 189. 

Periostitis: der Zähne, Fortkriechen der 
Entzündung in die Augenhöhle 90. 

Phlyctaene: 116. 

Photophobie: mit heftigen Schmerzen im 
gesunden Auge 101; 
bei forme fruste des Herpes zoster oph- 
thalmicus 188; 
bei Supraorbitalneuralgie 188. 

Photopsien: 100. 

Plexus caroticus: Ursprungsstelle der 
sympathischen Fasern 37. 

Poliencephalitis sup.: mit Trigeminus- 
lähmung 307. 

Poliomyelitis acuta: 143. 



Ponsaffektion: 94, 108, 136, 148, 224. 
Prominenz des Bulbus 112, 113. 
Prosopalgie: 223. 
Protrusio bulbi: 107. 
Pseudobulbärparalyse:mitTrigeminus- 

affektion 307. 
Ptosis: 21, 47, 75, 105, 106, 107, 109, 110, 
112, 113, 116, 118, 119, 124, 218,241, 
245, 287, 298 ; 

bei basaler gummöser Meningitis 94; 

kongenitale 70; 

bei Herpes zoster 179, 180. 181 ; 

sympathica 254, 255; 

und Trigeminuslähmung ohne Keratitis 
neuroparalytica 243, 244; 

und Trigeminuslähmung mit Keratitis 
neuroparalytica 245, 246; 

bei Tumor cerebri 128; 

nach Zahnreizen 81. 
P u p il 1 e : bei Herpes zoster ophthalmicus 1 76 ; 

Miosis nach Trigeminusdurchschneidung 

62; 

Sympathicuseinwirkung auf dieselbe 63; 

Verengerung derselben bei Reizung der 
Hornhaut 60; 

Verhalten bei Trigeminusläsion 188; 

weit und starr 105, 106. 
Pupillen-Differenz: 110, 112; 

Erweiterung, reflektorische 61; 

Verengerung bei Trigeminusreiz 133; 

krankhaft erweitert 89; 

Lähmung bei Herpes zoster 181; 

Reaktion, Fehlen derselben 289; 

Starre bei basaler Lues 94, 95. 
Pulsation: des Bulbus 113. 
Pulsfrequenz: vermehrt bei Trigeminus- 

affektion 148. 
Pulsirender Exophthalmus 114. 



Q. 



Quaddeleruption: als vasomotorische 
Neurose im Trigeminusgebiet 147. 



R. 

Rachenkatarrh nach Trigeminusaffektion 

150. 
Ramus 1 a c r y m o - palpebrealis 4. 
Ramus ophthalmicus; N. Trigemini, 

Erkrankung bei Tumor 93: 
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Ramus ophthalmicus: Neuritis des- 
selben 95, 149, 193; 
bei Aneurysma der Carotis interna 76; 
Ganglienzellen in seinem Verlaufe 235; 
Quetschung durch einen Tumor 84. 

Reaktionslosigkeit der Pupillen 127. 

Recidiv: bei Keratitis neuroparalvtica 283. 

Recidivirende: Hornhauterosionen 83 ; 
Oculomotoriuslähmung 120. 

Recidivirung: bei Herpes zoster ophthal- 
micus 184. 

Rectus externus gelähmt 108; 
internus gelähmt 108. 

Reflexamaurose: 88. 

Reflexbahn: sensible fOr den Blinzelreflex 
134. 

Reflexe: von der Cornea und Conjunctiva 
59, 303. 

Re fr aktions er höhung: bei Herpcs 
zoster ophthalmicus 179. 

Regionäre Anästhesie der Cornea 115. 

Reiztheorie: bei Entstehung der Keratitis 
neuroparalytica 270, 273. 

Retinitis: durch vasomotorische Störungen 
bei Herpes zoster ophthalmicus 159. 

Retrobulbäre Neuritis. Schmerz bei der- 
selben 84. 

Rheumatismus: bei Herpes zoster 203; 
bei Trigeminuserkrankungen 126. 

Rundzellensarkom im Stirnhirn 116. 



S. 



Saft ström in der Hornhaut 232. 
Sarkom des Keilbeins 112; 

mit Trigeminuserkrankung 219, 220, 222, 

223, 224, 295; 
im Pous 112, 114: 
in der MeduUa oblongata 112. 
Schädelbasisfraktur: 136; 

mit Keratitis neuroparalytica 286, 287, 

288. 289; 
mit Facialislähmung 29; 
mit Gehörlähmung 29. 
Schlaflosigkeit: 116. 
Schluchzen: 4. 
Schluckbeschwerden: 128. 
Schluckreflex: bei Trigeminusreizung 66. 
Schmerz: im Auge 85; 
«in der Gesichtshälftc 116; 
bei Reizung des vorderen Bulbusabschnittes 
81, 82; 



Schmerz: bei retrobulbären Neuritiden 84; 
bei Herpes zoster ophthalmicus 158. 

Schmerzlose Exenteratio orbitae bei Tri- 
geminusläsion 121. 

Schmerz punkte: 84. 

Schussverletzung: mit Trigeminusaffek- 
tion und Keratitis neuroparalytica 286. 

Schweissekretion: gesteigert bei Tri- 
geminusaffektion 150. 

Schwindel: 107. 

Schwitzen: 254. 

Skleritis: bei Herpes zoster ophthalmicus 
170. 

Scorbutartige: Veränderungen dos Zahn- 
fleisches bei Trigeminusläsion 149. 

Sehnervenatrophie: 112, 117. 

Sehstörungen: bei Trigeminusaffektion 88. 

Sensibilitätsstörungen: der Conjunc- 
tiva bei Herpes zoster ophthalmicus 
170. 

Sensibilität: der Cornea bei Keratitis neuro- 
paralytica erhalten 248; 
cutane bei Herpes zoster 163; 
Störungen im Trigeminusgebiet 128. 

Sinus cavernosus: Amaurose bei Throm- 
bose 85; 
Aneurysma 150, 245; 
Erkrankung mit Trigeminuslähmung 106, 

214, 215; 
durch Syphilis 74; 

durch chronische Entzündung 74, 118; 
durch Thrombose 244, 254. 

Sinusthrombose: 107, 112, 118, 244, 254. 

Solitärtuberkel: 111, 117. 

Spannungsveränderung: des Bulbus 
bei Keratitis neuroparalytica 212. 

Speichel fluss: vermehrter bei Trigeminus- 
reizung 66. 

Spinalganglien: als trophische Centren 
143. 

Spindelzellensarkom: an der Basis 
cerebri 117; 
mit Trigeminuserkrankung 217. 

Sprachstörung: 113. 

Stammerkrankung: des Trigeminus 222, 
223, 224, 225, 226. 

Staphylokokken: bei Herpes zoster oph- 
thalmicus 157. 

Stauungspapille: HO, 111, 112. 

Ste llwag*sches Zeichen: bei Basedow 137. 

Stichvcrletzung: des Auges 105; 

des Schädels mit Keratitis neuroparaly- 
tica 286. 
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Streptokokken: bei Herpes zoster oph- 

thalmicus 157. 
Supraorbitalgegend: Oedem bei Neur- 
algie 187. 
Supraorbitalneuralgie: 84, 181, 223, 225, 
228; 
abhängig vom Diplobacillus conjunctivalis 

82; 
mit Blutung in die Bindehaut 187. 
Symmetrische Gangrän: 276. 
Symmetrisches Auftreten: des Herpes 

zoster ophthalmicus 164. 
Sympathicus: 7, 9, 17; 

Antagonist des Trigeminus 63; 
Beziehung zur Pupille 63; 
Durchschneidung, gefftsserweiternde Wirk- 
ung 60; 
als Erreger der Thränensekretion 28; 
Fasern, Lähmung desselben 253, 256; 
Fasern im I. Trigcminusaste 37; 
im Schädelinnern, Verlauf desselben 199; 
als Sekretionsnerv der Thränen 136. 137; 
Läsion 253, 256; 
Symptome nach Trigeminusläsion 253, 

254, 255; 
Lähmung 253, 254, 255, 283, 287 ; 
nach Trauma 185: 

bei Herpes zoster ophthalmicus 185; 
bei Keratitis neuroparalytica 257. 

Sympathischer: Blepharospasmus 110. 
Sympathische: Entzündung 9S, 102; 

Neurose 98, 100, 101. 

Reizung 96, 97, 99, 102. 
Sympathisirtes Auge 98. 
Syphilom des Pons 124. 
Syphilis: basale gummöse Meningitis 25, 
95, 119, 293. 298; 

Abducenslähmung bei derselben 95; 

Facialislähmung 95: 

Hypoglossuslähmung 95; 

Oculomotoriuslähmung 76, 95; 

Olfactoriuslähmung 95; 

Opticusiähmung 95; 

Pupillenstarre 95; 

Trigeminusaifektion bei derselben 74, 76, 
79, 94. 95, 211, 212, 216, 217, 218, 220, 
222, 223, 298: 

Trochlearislähmung 95. 

Syringom yelic: mit Herpes zoster 205. 
mit Trigeminusaifektion 306. 



T. 



Tabes: 128; 

mit Blepharospasmus und Trigeminusneur- 

algie 81 ; 
mit Conjunctivalinjektion bei Trigeminus- 

reizen 72; 
mit Herpes zoster 205; 
mit Trigeminusaffektionen 128, 225, 226, 

305; 
mit Keratitis neuroparalytica 285. 
Taboparalyse: mit Herpes zoster 205. 
Taubheit: 112, 127. 

Temperatur: Differenz bei Herpes zoster 

164; 
Erhöhung als vasomotorische Störung des 

Trigeminus 148; 
Erniedrigung bei Trigeminusaffektion 130, 

150. 
Tenon'sche Kapsel: 38. 

Theorien: über das Wesen der Keratitis 

neuroparalytica 234. 
Thränen: blutige 31; 

im Schlaf 11; 

beim Lachen 15; 

beim Erbrechen 15; 

beim Gähnen 15, 16; 

gehinderte Abfuhr derselben 31. 
Thränenableitung: 2, 17. 

Thränenapparat: Verhalten beim Herpes 

zoster ophthalmicus 165. 
Thränendrüse: 1; 

Anschwellung derselben 23; 

Sekretionsnerven derselben 6; 

Facialis als Innervator 27, 29; 

Sympathicus als Innervatqr 28, 29; 

Trigeminus als Innervator 28, 29, 37; 

Symmetrische Erkrankung 30. 

Thränenfluss: reflektorischer vom Tri- 
geminus aus 10; 
vom Opticus 11 ; 
bei Syphilis 94; 

bei Verlängerung der Plica semilunaris 33. 
Thränenflüssigkeit: Bestandtheilc 5; 
Menge 5; 

Vermehrung durch .Jaborandi 6. 
Thränennasengang:2. 
Thränenpunkt: spastische Verengerung 

desselben 32, 33. 
Thränensekret: abnorme Bestandtheilc 
30. 
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Thrünensekretion: abhängig yom Fa- 
cialis 136; 
vom Sympathicus 136; 
vom Trigeminiis 28; 
kungenitales Foblen 24; 
paradoxe boi Anästbesie des Bulbus 135; 
R4?flexcentrum derselben 9, 10, 16; 
vermehrte 7, 20. 148; 
bei Basedow 22, 137; 
bei forme fruste des Herpes zoster oph- 

thalmicus 187; 
bei Herpes zoster ophtbalmicus 159, 167; 
bei Herpes corneae fcbrilis 152; 
bei Herpes corneae neuralgicus 152; 
mit Hypotonie 28; 
bei Hysterie 21; 
bei Nacht 137; 
bei Erkrankungen der Nasenschleimhaut 

23; 
bei Reizungen des vorderen ßulbusab- 

Schnittes 78; 
Versiegen derselben 24, 146; 
bei Botulismus 30; 
bei Keratitis neiuroparalytica 284; 
bei Lepra 29; 
bei Melancholie 29; 

aus psychischen und reflektorischen Ur- 
sachen 25; 
bei Trigeminusaffektionen 129, 135; 
bei Typhus 29; 

bei Vernarbung der Conjunctiva 24; 
bei Xerosis conjunctivae 24. 
Trauma: als Erzeuger der Keratitis neuro- 

paralytica 286. 
Traumatische Theorie: bei der Kera- 
titis neuroparalytica 257. 
Thrombophlebitis: mit Herpes zoster 

182. 
Thrombose: der Basilararterie 124; 
der Carotis 109; 
des Sinus cavernosus 114, 286. 
Tic douloureux: 80, 120, 219. 
Totale Ophthalmoplegie: 113. 
Tractus opticuserkrankung: 95, 216. 
Trauma: bei Herpcs zoster 204. 
Traumatische recidivirende Hornhaut- 
neuralgie 84. 
Trige minus: als Antagonist des Sympa- 
thicus 63; 
I. Ast, anatomischer Verbreitungsbezirk 

36; 
Endäste desselben 37; 
Erkrankung 128, 289; 

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Anges. 



Trige minus: U. Ast, Neuritis 25; 

Sympathicusfasern in demselben 37; 

Parästhesien 108; 

totale Anästhesie 26; 

Erkrankung 128; 

III. Ast, Erkrankung desselben 75, 88, 
182, 183; 

Acste, basaler Verlauf der einzelnen 216; 

Aeste, Erkrankung 128, 215, 216, 217, 218, 
219; 

Aeste, Ganglion und Stamm gleichzeitig 
erkrankt 221; 

Anaesthesia dolorosa 76; 

Beziehungen zum Facialis 69; 

kongenitale Bildungsfehler 69, 70; 

doppelseitige Läsion 129, 134, 150; 

Durchschneidung mit Hyperämie der Con- 
junctiva und Iris 253; 

Erweichung desselben 221; 

Fissura orbitalis erkrankt mit Trigeminus- 
läsion 214, 215; 

Hautveränderung bei Erkrankung des- 
selben 150; 

Hyperästhesie seines Gebiets 77, 222; 

isolirte Lähmung desselben 26, 103, 129 ; 

Kerngebiet desselben 55, 56, 230; 

Kernwurzelgebieterkrankungen 226, 227, 
228, 229, 230; 

Lähmung 124; 

kompletc 102,* 303; 

kongenitale 70; 

doppelseitige 304; 

motorische 136; 

bei Tumor 93, 94, 292, 293, 294, 295, 296; 

isolirte 26, 129; 

bei Carcinom der Schädelbasis 129; 

bei Syphilis 74, 94, 95, 298; 

doppelseitige 267; 

bei Lagophthalmus ohne Keratitis neuro- 
paralytica 241, 242, 243; 

mit Facialislähmung und Keratitis neuro- 
paralytica 240. 241 ; 

Fälle mit Keratitis neuroparalytica 209 

bis 212; 
mit Ptosis ohne Keratitis neuroparalytica 

243, 244; 
und Symptome von Sympathicnslähmung 

253, 254, 255; 
mit Ptosis^und Keratitis neuroparalytica 

245, 246; 
bei Fernwirkung durch Tumoren 292; 
bei Schädelbasisfraktur 287; 
bei Schussverletzungen 290; 

U. Bd. I. AbtheUung. 21 
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Trigeminus: bei Stichverletzungen 291; 
bei Grosshiraerkrankuug 802; 
bei funktionellen Störungen 304; 
kongenitale 304; 
bei Tabes 305; 
bei Syringomyelie 306; 
bei Bulbfirparalyse 306, 307; 
bei Ophthalmoplegie 306; 
bei Myasthenia paralytica 307; 
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